مدیریت تدوین: | مولف: 
دکتر صادق شفائی | زهرا مهرآذین 


حسین‌فرجی 


gum ls> ...‏ 095 را دگرگون نخواهد کرد تا 


زفانی‌که خود آن فوم حالشان را تغیبر دهلا ., 


148 یولو ری[ 


ویرایش ۱۴۰۱ 


و" کردن کتاب مصداق عینی دزدی towel‏ 
استفاده از فایل کتاب مصداق عینی دزدی است؛ 
Le‏ دزد یستیدا 


پس کتاب را کپی acl‏ از فایل‌های غیرقانونی استفاده نید و 
سارقین مجازی را معرفی کنید تا male‏ سالم wily‏ 


مولف: زهرا مهرآذین 
ten gd Cy pro‏ دکتر Golo‏ شفائی. حسین فرجی 
موسسه آموزشی دانشآموختگان تهران 
انتشارات طبیبانه 
۱۴۰۱ 


سرشناسه 7 -\"v4 Aye} cpl ye‏ 
عنوان و نام پدیدآور فیزیولوژی ۱ ویرایش ۱۴۰۱/ مولف زهرا مهرآذین؛ مدیریت تدوین صادق شفائی, حسین فرجی؛ 


IAF SSS gal tld [برای] موسسه آموزشی‎ 


مشخصات نشر i‏ تهران: طبیبانه» ۰۱۴۰۱ 

مشخصات ظاهری ز ۳ص« مصور, جدول, نمودار؛ ۲۲ ۲۹*۷ سم. 

فروست سیب سبز, 

شابک : ۹۷۸-۶۲۲-۷۹۰۴-۵۸-۱ 

وضعیت فیهرست نویسی: فیپا 

Physiology -- Study and teaching (Higher) موضوع فیزیولوژی -- راهنمای آموزشی (عالی)‎ 
Physiology -- Examinations, questions, etc. (Higher) فیزیولوژی -- آزمون‌ها و تمرین‌ها (عالی)‎ 
Human physiology -- Study and teaching (Higher) نسان -- فیزیولوژی -- راهنمای آموزشی (عالی)‎ 


انسان -- فیزیولوژی -- آزمونها و تمرینها (عالی) (Higher)‏ ماع Human physiology -- Examinations, questions,‏ 


شناسه افزوده : شفایی» صادق, ۱۳۶۷ - 

Shafaei, Sadegh 7 شناسه افزوده‎ 

شناسه افزوده : فرجی» حسین, ۱۳۷۹- 

شناسه افزوده : موسسه آموزشی دانش‌آموختگان تهران 
رده بندی کنگره : 0۳۳۳۲ 

رده بلای دیویی ۱ ۵( 

شماره کتابشناسی ملی : ۱۸۸-۶۴ 


Ls رکوردکتایشناسی:‎ pole Mel 


سیب سبز فیزیولوژی ۱ (بر اساس منابع آزمون علوم‌پایه) 


مولف: زهرا مهرآذین 
ناشر: نشر طبیبانه 
چاپ: مجتمع چاپ و نشر پیشگامان 


pio‏ تولید محتوا و صفحه‌آرایی: فاطمه عموتقی 
صفحه‌آرایی: دپارتمان تولید محتوای پیشگامان 
نوبت و سال چاپ: اول ۱۴۰۱ 
شمارگان: ۲۰۰۰ جلد 

قیمت: ۱۱۰ هزار تومان 

٩۷۸-۶۲۲-۷۹۰۴-۵۸-۱ شابک:‎ 


Abel bos : 


راه‌های تهیه کتاب‌های ما: ۰۳۱-۷۰ © 
9 تهران» میدان انقلاب» خیابان کارگر جنوبی» بعد از خیابان روانمهر » ی 
edutums.ir‏ 
‘ پلاک ۲ واحد همکف ۱ 
le‏ سروه ; daneshamookhtegan‏ © 


تمام حقوق مادی و معنوی این اثر برای ناشر محفوظ است. مطابق قانون اقدام به کپی کتاب به هر شکل 
(از جمله کپی کاغذی یا انتشار در shad‏ مجازی) شرع حرام و قانوا جرم محسوب شده و حق پیگیری و 


شکایت در دادگاه برای ناشر محفوظ است. 


sl‏ خوندن مقدمه و دیدن 
ویژگی‌های اختصاصی این 
درس, اینجا رو اسکن os‏ 


فهرست مطالب 
فصل اول؛ سلول و فیزیولوژی عمومی 
سلول و فیزیولوژی عمومی هو تا وم 


فصل دوم؛ فیزیولوژی belie‏ عصب و عضله 


انتقال مواد از خلال Glad‏ سلولی یا اس ما۳3 [1 
اسمولاریته و اسمز tecrensechcn idadaatammesidicasitierieetoataaadionn imate‏ 7 
پتانسیل غشا و پتانسیل عمل tian toma am eetbieecae‏ ۳ ۱ 
عضله اسکلتی hn‏ جیمنوی خوه عه تور باون و اه ات خی ات بو و تبون موم تست DY‏ 
عضله صاف asaecennainee’‏ هم که ی موه وم سس وه 3 یک یووم کته VF‏ 
فصل سوم: قلب 

عضله قلبی peaeevi‏ ی موس کب coun‏ مس عمط دومع همه دایص ع نع هه رم تیاه season‏ 1113 
تحریک ریتمیک قلب cele‏ اد و aren‏ یه و و یز شاه تا ۱۳ 
الکترو کاردیوگرام طبیعی و 
ارزیابی اختلالات عضله‌ی قلبی. عروق کرونر و آربتمی‌ها به کمک الکترو کاردیو گرافی ee‏ 
فصل چهارم: گردش خون 

کلیات گردش خون Wecateeedsttaniicecs‏ هم مه هه و یت ویو WY‏ 
COLL‏ اتساع عروق و وظایف سیستم‌های شریانی و وریدی ی 
گردش خون در عروق کوچک و دستگاه لنفاوی مه دنه هش وتو و وم وه ی ام اما مومت رو[ 
تنظیم موضعی جریان خون و تنظیم همورال scare‏ 9 
تنظیم عصبی گردش خون و تنظیم سربع فشار شریانی seminaries piingascs‏ | 
نقش برتر کلیه‌ها در تنظیم فشار شربانی و نظام بکپارچه تنظیم فشار مه وی یج ANY‏ 
برونده قلبی, بازگشت وربدی و تنطیم آن‌ها موجه وم وم ار AY‏ 


گردش خون کرونر. جریان خون عضلات و نارسایی قلبی ATGN‏ ام کی موه و خ ات وین VP‏ 


18۳ copie 
فصل اول: سلول و فیزیو لوژی عمومی‎ 


۷ هفث تفرار سوالات رر آزمون‌های رو سال افبر ملافلات 


غشای سلولی ساختمانی دولایه از چربی است که از مولکول‌های فسفولیپید تشکیل شده که یک انتهای آن محلول در آب 
و انتهای oS?‏ محلول در چربی است. ترکیسات اصلی این غشا چربی و پروتیین است. پروتئین‌ه ا هم به‌صورت سراسری و 
محیطی در غشا وجود دارند که به‌عنوان LIS‏ گیرنده Ly‏ .. ایفای نقش می‌کنشد. 

از Lite‏ که بگذریم یه ذرهام باید راجع به انداسکا بهتون توضیح بدم. اول یه دو تا اندامکی رو بگیم که از نظر ظاهری شبیه 
همن: پروکسی‌زوم و لیزوزوم 

لیزوزوم‌ها اندامک‌هایی از جنس غشا هستند که از دستگاه گلژی جدا می‌شوند و به عنوان سیستم گوارشی سلول توسط آنزیم 
هیدرولاز خود امکان هضم مواد در داخل سلول را فراهم می‌کنند. 

پروکسی‌زوم‌ها هم ظاهرً شبیه لیزوزوم هستند اما تفاوت‌هایی از نظر نحوه به وجود آمدن و سیستم آنزیمی با آن‌ها دارند یه 
اناسک دیگه هم که خوبه بلد باشین شبکه آندوپلاسمیه. شبکه آندوپلاسمی شبکه‌ای غشایی از ساختارهای وزیکولی تخت و 
لوله‌ای در سیتوپلاسم است که مساحت کل این ساختر در بمضی ساول‌ها به 1۴۰ ۴۰ برابر مساحت غشا سلولی می‌رسد غشای 
شبکه آندوپلاسمی از چربی دولایه حاوی پروتتین فراوان تشکیل شده (مانند غشای دستگاه گلژی) و آنزیم‌های متعددی که به 
این غشامتصل هستنده بخش بزرگی از متابولیسم سلولی را برعه ده دارند. بریم یذره تو تستا بیشتر یاد بگیریم؟ 


AY‏ کربوهیدرات‌های غشا با اتصال به پروتئین‌ها و چربی‌ها ساختمانی به | Q‏ ۱- کدام مورد زیر جزء عملکردهای پروتین‌های 
نام گلیکوکالیس را در سطح خارجی سلول تشکیل می‌دهند پس ساخت آن کار | غشاه نیست؟ fig‏ فررار-۳) 
A | ۲ ۲‏ تشکیل ساختمانی موسوم به گلیکوکالیکس 
پروتئین‌ها نیست. پروتئین‌ها چیکار میکنن؟ این گراف پایین یه خلاصه‌ای از ان ۲ 
sd‏ 3 


کار همه مولکول‌های غشا بفت میده: 


82 سلول‌ها را به هم متصل می‌کنند. 

تشکیل معبری برای عبور مواد حل شده 
کوچک در غشاء می‌دهند. 

EW‏ به عنوان حسگر عمل می‌کنند. 


در رافل رولابه غشا هکنترل سیالبت فشاء 


اتشال به پروتنین‌ها و چربی‌ها و ایبا LU‏ 


(xm) کرپوهیررات‎ 


اتصال سلول به سلول 


اتصال به (dy‏ هورهون‌ها 
(نظیر انسولین) 


| ۳2 0 LO 
Bes 


۲-کداممدهدرای کمترین سرعت انتشار از غشاء بیسترین نفوذپذیری غشای دو لایه‌ی فسفولیپیدی به اکسیژن است, 
سلول است؟ Lady)‏ وی ور ۹۸ آشوری) 
EY‏ اکسیزن 7 کلسترول 

J‏ 7 اوره 


همچنین غشا نفوذپذیری زیادی نسبت به چربی‌ها دارد ولی سرعت انتشار اوره 
از غشای سلول کم و حدود ۱۰۰۰ برابر کمتر از نفوذپذیری آب است. 


CD‏ ۲- در مورد اجزای داخل سلولی گزینه‌ی درست پروکسی‌زوم‌ها هم ظاهرا شبیه لیزوزوم هستند اما با دو تفاوت: ۱-به 


lg Sead ut‏ ده روش خود تکئیری و جوانه‌زدن از شبکه‌ی آندوپلاسمی صاف به‌وجود می‌آیند و 
ED‏ ليزوزيم‌ها از سیستم رتیکولوم جوانه می‌زنند. 

دك ۲- آنزيم‌ها جود در آن‌ها از نوع اکسیداز (مانند کاتالاز و پراکسیداز) است نه 
lps yy Kay‏ حاوی هید واه هستند نزیم‌های موجود در آن‌ها از نوع اکسیداز ) ز و پراکسیداز) است 
32 بروکسیزم‌ها دارای تون خود تکنر شوندههستند. | هیدرولاژ. پروکسی‌زوم‌ها در واقع سیستم سم‌زدایی سلول را تشکیل می‌دهند. 


8 دستگاه گلژی دارای غشایی شبیه میت وکندری است. 


[ مولکول‌های کلسترول ماهیت چربی دارند که در دو لایه‌ی غشا قرار 
گرفته‌اند و بخش اعظم سیالیت غشارا کنترل می‌کنند. پس غشا جامد نیست. 


() ۴- کدامیک از مهم‌ترین فاکتور در تعیین سیالیت 
غشاء سلول است؟ (رنران‌پزگلی و Loi‏ قطبی) 

27 کلسترول 7 فسئولیپید 
2 پرونئین 7 کربومیدرات 


[ طبق توضیحات سوال ۱ کربوهیدرات‌ها در OY‏ خارجی غشا گلیکوکالیس 
bot‏ توا ما نگ OT AA iw‏ راتشکیل می‌دهند 
محل قرار گرفتن کربوهیدرات‌ها در غشای سلول کدام 
است؟ (IP py pp ols)‏ 

AY‏ در تماس با مابع داخل و خارج سلول است. 

bis EW‏ در سطح داخلی غشاء وجود دارد. 

bid KY‏ در سطح خارجی غشاء وجود دارد. 

IEW‏ در داخل لایه متشکل از دم‌های هیدروفوب اسید 


کلات Gy‏ 
0 شبکه آندوپلاسمی سطح گسترده و آنزیم‌های متعدد دارد. 


۲) بیشترین نفوذپذیری غشای دو AY‏ فسفولیپیدی به اکسیژن است. 


چرب وجود دارد. 


\CSp puis 


فصل دوم: فیزیولوژی غشاء» عصب و عضله 


pb) تفرار سوّالات در آزمون‌های رو سال‎ Cas PU 


انتقال موار از فلال غشای سلولی 


انتقال ly‏ از JUS‏ غشای سلولی به چند روش میتونه انجام aunty‏ اگر ماده خیلی درشت باشه به‌طوری که از غشا و 
حامل‌ها و کانال‌های پروتئینی نتونه رد بشه (ماکرومولکول‌هایی مشل پروتئین‌ها), به کمک مکانیسمی به نام پینوسیتوز و ایجاد 
وزیکول‌های غشایی وارد سلول ميشه, اما برای بقیه مواد روش‌های مختلفی داریم؛ 


حالا اتتشار چیه؟ دو نوع ساده و تسپیل شده داره, به جابجایی مواد از راه منافذ غشای سلول بدون پیوستن به پروتئین حامل و 
صرف آنرژی زیستی انتشار ساده می‌گویند» که این انتشار به‌صورت می‌تواند از لابه‌لای مولکول‌های لیپیدی غشا صورت گیرد 
يا از طریق La JUS‏ موادی Ste‏ اکسیژن,» نیتروژن» دی‌اکسیدکرین و La ISI‏ که قابلیت انحلال زیادی در چربی دارند به‌طور 
مستقیم در دولایه‌ی چربی Jo Lie‏ می‌شوند و از خلال غشای سلولی منتشر می‌شوند. از طرفی انتشار تسهیل شده با کمک 
اتصال ماده‌ی ورد نظر (مثلاگلوکز و اسید آمینه) به پروتیین حامل اختصاصی روی غشا و بدون مصرف انرژی زیستی صورت 
می‌گیرد. پس انتشار در هر صورت بدون صرف انرژی زیستی صورت می‌گیرد. 

بریم سراغ انتقال فعال. مهم ترین نکتش asl‏ که نیاز ay ay‏ منبع انرژی داره: 

Jaa‏ قسال لولی.ه: در ین نوع انتقال» انرژی مستقیم از ATP‏ به دست می‌آیدد و گونه‌ای خاص از پروثتین‌های انتقالسی بهنام 
«پمپ» عمل می‌کنند. Jt)‏ پمپ (Na-K ATPase‏ 

اتقال فسال ثانویه: در این نوع SLES‏ انرژی به‌طور ثنویه از شیب غلظت یک یون که در ابتدا به‌وسیلهانتقال فسال اولیه تولید 
شده باشد تامین می‌شود. که خود شامل دو گونه است: 

هم‌انتقالی کو- ترانسپورت یا Symport‏ هنگامی که یک یون در جهت شیب الکتروشیمیایی خود از پروتئین حامل بگنرد و 
انرژی حاصل از عبور آن صرف انتقال ماده‌ای دیگر در همان جهت شود مانند هم‌انتقالی گلوک ز- سدیم و سدیم- اسیدآمین. 
انتقال در دو جهت مخالف Ly‏ مبادله کانتر- ترانسپورت :Antiport Ly‏ هنگامی که یک یون در Cog‏ شیب الکتروشیمیایی خود 
تلاش می‌کند به داخل سلول وارد شود ولی این بار ماده‌ی دوم در داخل سلول قرار دارد و باید به خارج جابه‌جا شود مانند 
انتقال متقابل سدیم- کلسیم و سدیم- هیدروژن. 

برگردیم به انتقال فعال اولیه و معروف ترین مثالش یعنی پمپ سدیم پتاسیم رو یه مقدار توضیح بدیم: اين پمپ از دو واحد پروتئینی کروی مجزا 
ساخته شده که شامل یک پروتئین بزرگ‌تر(لف) و یک پروتئین کوچک‌تر(بتا| ميشه که اين داداش کوچیکه هیچ کار مفیدیوانجام نمیده! در کل 
این پمپ سه تا سدیم را به خارج و دو تا پتاسیم رو به داخل می‌فرسته و با این کار اسمولاریته‌ی سلول رو کاهش میده و به کنترل حجم سلول 
کمک میکنه. ضمن این که با اين کار داخل سلول ولتاژ منفی هم پیدا می‌کنه, به عبارت دیگه الکتروژنیکه! 


بریم تو تستا یه ذره دقیق تر شیم رو این چیزایی که برات گفتم: 


A‏ اختلاف غلظت, دساء مساحت سطح انتشاره قابلیت حلالست در چرسی 
dL)‏ مستفیم)», ضخامت غشاء اندازه و جرم ذرات (رابط؛ عکس) از عوامل pe‏ 
در انتشار مواد محلول در چربی هستند. پس گزینه ب درسته. 

کلیه‌ی یون‌ها و مواد دو قطبی که قابلیت انحلال در چربی غشا را ندارند» از طریق 
کانال‌ها از عرض Lite‏ عبور می‌کنند. شیب غلظنی و الکتروشیمیایی» دماء تعداد 
کانال‌ها و اندازه‌ی ذرات از عوامل She‏ در سرعت انتشار این مواد هستند. 

شاید سوال براتون پیش بیاد که آب چه جوری از One‏ چربی‌های غشاء عبور 
میکنه؟ در این مورد باید بگم که بیش‌تر غشاهای سلول‌های بدن «منافذ» 
پروتلینی موسوم به آکواپورین دارن که به‌طور انتخابی عبور سریع آب از غشای 

سلول رو ممکن میکنن. این «منافذ» پروتئینی عملکرد بسیار اختصاصی دارن. 

این م می‌دونید که مولکول‌های آب چون قطبی نیستند و همچنین بسیار 

کوچکند. می‌توانند از بین لایه‌های Lite‏ بدون کانال و مستقل هم عبور کنند. 

یذره راجع به انتخابی بودن کانال‌ها بگیم» سوال بعدو ببین: 

claus A‏ پروتئینی به علت ویژگی‌هایی که دارند (مشل ep bd‏ شکل, 

ماهیت بار الکتریکی پیوندهای شیمیایی) به شکل کام لا انتخایی عمل 

می‌کنند. کانال‌های پتاسیمی به یون‌های پتاسیم ۱۰۰۰ بار بیشتر نسبت به 

سدیم نفوذپذیرند که این قدرت را نمی‌توان صرفابه حساب قطر مولکولی 

Loy,‏ گذاشت. در قسمت فوقانی JL Liste‏ پتاسیمی یک صافی گزینشی 

باریک وجود دارد که سطح Bb‏ آن را اکسیژن‌های کربونیل مفروش کرد‌اند 

(باعث دهیدراتاسیون پتاسیم میشن) که مانع عبور سدیم یا چیزهای دیگر 

می‌شود. (دقیقا متن گزینه ب هم همینو گفته پس درسته)» سطح داخلی SE‏ 

سدیمی نیز با اسیدهای آمینه‌ای مفروش شده‌است که موجب نفوذپذیری 

انتخابی این JL‏ می‌شود. 

این دو تا سوال راجع به انتشار ساده انتشار تسهیل شده هم این دوسال آخیر 
خیلی سوال داشته باید بپهش دقت کنی» تو سوالای بعد راجع بهش میخونیم: 

AY‏ در حامل‌های اختصاصی انتشار تسهیل شده slob‏ برای اتصال به مولکول 
در حال انتشار وجود داره که مولکول بهش متصل میشه (فرم متصل به مولکول) بعد 
در اثر تفییر شکل حرارتی حامل مولکول مورد نظرمون تالاپی میفته اونور غشا (فرم 
جدا از (Jol‏ پس Lite‏ باید به بزرگی ابعاد مولکول انتشار یافته باشه تا مولکول 


EY‏ ۱- در شرایط فیزیولوژیک, کدامیک از موارد 
زیر در مورد انتشار ساده صحیح است؟ Ayulsy)‏ 
و بزشلی قطبی) 

2 سرعت انتشار با سطح غشاء رابطه‌ی عکس 
دارد. 

KET‏ سرعت انتشار با دما رابطه‌ی مستقیم دارد. 

A‏ سرعت انتشار با ضخاست غشاء رابطه‌ی 
مسستقیم دارد. 

8 سرعت انتشار با جذر وزن مولکولی ماده‌ی 
انتشاری رابطه‌ی مستقیم دارد. 


ED‏ ۲-عبور یون‌های پتاسیم از غشاء سلول راحت‌تر از 
عبور یون‌های سدیم است زیرا سس وگن قطپی) 
A‏ واکتش Slory‏ سدیم با اکسیژن کربونیله فیلتر 
انتخابی, باعث دهیدراتاسیون یون‌های سدیم می‌شود. 
EW‏ واکنش یون‌های پتاسیم با اکسیژن کربوئیله فیلتر 
اتتخابی, باعث دهیدراتاسیون یون‌های پتاسیم می‌شود. 
واکنش sloop‏ پتاسیم با اکسیژن کربونیله فیلتر 
انتخابی, باعث هیدراتاسیون یون‌های پتاسیم می‌شود. 
2 قطر مولکولی یون‌های پتاسیم بیش از یون‌های 


سدیم است. 


(ج) ۲- کدامیک از عبارات زیر در مورد انتشار تسهیل 


شده نادرست است ؟ (رندان‌پزشٌلی شهریور 99( 

2 پروتنین‌های حامل, دارای منفذی به بزرگی ابعاد 
مولکول انتشار AL‏ هستند. 

EF‏ در داخل پروتئین‌های حامل, ناحیه‌ای برای اتصال 
به مولکول در حال انتشار وجود دارد. 

3 حرکت حرارتی مولکول متصل شده به گيرنده. 


باعث جدا شدن آن از گیرنده می‌شود. 


28 میزان انتشار مولکول بیش از میزان eid‏ پروتئین 
حامل بین دو حالت اتصال به مولکول و جدا شده از 
مولکول است. 


بدون JE te‏ منتشر بشه. همچنین به ازای هربار JSS paid‏ پروتئین حامل بین دو 


ی 
۳ 


EQ‏ ۴- درباره انتشار تسهیل شده کدام مورد درست 
است؟ gb)‏ اسفنر 19( 

ال LS,‏ بین شیب غلظتی و سرعت انتشار خطی است 
3 مستقیماً به انرژی و تعداد پروتئین‌های حامل 


وابسته است. 


3 با افزایش غلظت ماده انتشار یابنده سرعت انتشار 


به ۷۲۱2۷ می‌رسد. 


ال در شروع انتشار, سرعت آن آهسته است. 


(6 ۵- انتقال گلوکز یا اسیدهای Gaal‏ از صفحات 
سلولی چگونه انجام می‌شود؟ (رنران پزٌلی اسفنر ۱۳۰۰) 
AB‏ ابتدا از طریق انتقال فعال درغشا در یک سمت 
سلول و سپس از طریق انتشار ساده از غشای سمت مقابل 
8 ابتدا از طریق انتشار ساده از غشا در یک سمت 
سلول و سپس از طریق انتقال فعال در غشای سمت مقابل 
ابتدا از jy yb‏ انتشار تسهیل شده از LEE‏ در یک 
سمت سلول و سپس از طریق انتقال فعال در غشای 


سمت مقابل 


8 ابتدا از طریق انتقال فعال از غشا در یک سمت 


سلول و سپس از طریق انتشار ساده یا تسهیل شده از 
غشای سمت مقابل 


۶- در مورد عملکرد پمپ سدیم-پتاسیم کدام 
گزینه غلط است؟ (رئران 7 old‏ اسفنر 99( 

PE‏ پمپ سدیم-پتاسیم یک پمپ الکتروژنیک است. 
8 برای ایجاد اختلاف غلظت ۱۰۰۰۰ برابری, ۵۶۰۰ 


کالری انرژی مصرف می کند. 
CLs May‏ پمپ برای حفظ اندازه طبیعی سلول 


ضروری است. 
8 فعالیت پمپ مسئول تولید پتانسیل عمل می باشد. 


EE 
لیا‎ eee. 


حالت متصل به مولکول و جدا از آن یک مولکول جابه‌جا می‌شود. دفت کن گفتم به 
آزای هر Ly‏ تفییر شکل یه مولکول جابجا dates‏ پس گزینه د غلطه و میزان جابجایی 
صواد به اندازه همون تفییر شکل مولکول حامله, 

در وآقع پروتئین حامل برای جابجا کردن هر مولکول یکبار تفیبر شکل میده. 
که این فرایند یه حداقل زمانی هم نیاز داره که باعث یه محدودیشی برای 
سرعت انتشار مولکوله هم میشه. تائیرش به چه صورته؟ سوال بسدو ببین: 
93 سرعت انتشار تسیل شده و همچنین سرعت انتقال فعال به دنبال 
افزایش غلظت ماده‌ی مورد نظر ay‏ یک مقدار حداکشر (Vmax)‏ می‌رسد» بعضی 
He‏ رغم افزایش غلظت ماده مورد Ai‏ پروتئین‌های حامل از حدی بیشتر 
توان حمالی ندارند (به خاطر همون محدودیته که pe tif Cray‏ پس یلاتون 
ash‏ که عامل محدودکننده‌ی انتشار تسهیل‌شده, ۷۲۵ یا در واقع زمان مورد 
نیاز پروتتین‌های حامل برای بازگشتن به فرم اولیه‌شان است. 

مهم‌ترین تفاوت انتشار تسهیل شده با انتشار ساده هم همین نکته ست. 
سرعت انتشار ساده متناسب Ly‏ غلظت ماده‌ی مورد نظر LG}‏ می‌شود چون 
پروتئین حامل توش دخیل نیست. در واقع تو انتشار ساده ارتباط غلظت ماده 
با سرعت انتشار خطیه ولی در مورد انتشار تسهیل شده اینطور نیست. 
اینجایه شیوه متداول انتقال آمینواسیدها و گلوک ز از صفحه سلولی 
رو باهم میخونیم. گلوک ز و teal‏ و اسیدها انتقال سیمپورت با سدیم دارن که 
انتقال فعال محسوب میشه. (این تو غشای راسی سلوله) بمدش وقتی بخوان از 
غشای قاعده‌ای عبور کنن از انتشار ساده Ly‏ انتشار تسهیل شده استفاده میکنن. 
این داستان خیلی معروفه زیدم تو سوالا میاد سعی کن یادت بمونه. البته 
حواست باشه این مکانیسم راجع به عبور از یک صفحه سلول صدق میکنه, 
اگه سوال پرسید متداول ترین راه ورود به سلول چیه اون جواببش ميشه انتشار 
تسهیل شده که تو مبحث انسولین بیشتر راجع بهش میخونی, 

AY‏ این نکته خیلی تکرار شده که در صورت عدم فعالیت این پمپ آب lad‏ وارد سلول 
ميشه و در نهایت سلول متورم میشه و میترکه! چونکه آب و سدیم با هم منتقل میشن؛ پس 
اگه پمپ سدیم رو بیرون نفرسته, آب داخل سلول میمونه. دقت کنید اين پمپ مسئول 
تولید پتانسیل عمل نیست و برعکس کارش کمک به سلول در حفظ حالت استراحته. اين 
نکته هم همین‌جا بهت میگم ولی دلیلشو توی فصل قلب می‌فهمی! فعالیت این پمپ باعث 
میشه فعالیت مبادله‌گر سدیم- کلسیم در سطح سلول قلبی بالاتر بر 


[ نو درسنامه گفتیسم که برای ورود ماکرومولکول‌ها از روش پینوسیتوز 


dative استفاده‎ 


بدون صرف انرژی انجام میشه پس فقط مبتونه مواد و در جهت شیب غلظت 


جابجا کنه. 


از همون نکته ای که سر سوال ۴ بهت گفتم خرداد ۱۳۰۰ سوال دادن, 
باث duty‏ سای fat‏ ساده بسه pt ios‏ رسیدن سرخت انتشسار مفهوسی ننارم 


A‏ طبق پاسخ سوال ۴ ارتباط سرعت انتشار تسهیل شده با اختلاف غلطت 
ماده در دو سوی LXE‏ ارتباطی غیر خطیه. تو سوال ۱ هم که برات توضیح داده 
بودم این فاکتور تاثیر مثبت رو انتشار داره و ارتباطش با میزان انتشار مستقیمه 


[ تو درسنامه بمت گفتم. انتقال فصال انویه ۲ نوع داره که یه نوعش 


همین کوترانسپورت یاسیمورته. 


sig, plas -۷‏ انتقال غشابی op)‏ تنها راه ورود اکثر 
ماکرومولکول‌های درشت به سلول است؟ Ab jobs)‏ 
شهریور )٩٩‏ 

پینوسینوز ‏ لتق فاگوسیتوز 

3 انتشار غیرفعال ME‏ انتقال واسطه شده توسط حامل 


plas -۸‏ ویژگی زیر مختص انتقال Slab‏ اسث و در 
انتشار تسهیل شده دیده نمی شود؟ pols)‏ فررار 
۳ 
27 می‌تواند مواد را در GIS‏ جهت گرادیان PELE‏ 
انتقال دهد. 

3 می‌تواند مواد را در جهت گرادیان غلظتی انتقال دهد 
3 لنمی‌تواند توسط مواد مشابه با موادانتقال یافته مهار شود. 
AEM‏ برای مواد انتقال یافته, بسیار اختصاصی است. 


AE jy) تفاوت انتشار ساده و تسهیل شده چیست؟‎ -٩ 


غررار ۱۳۰۰ 

0 در انتشار ساده, میزان انتشار با افزايش غلظت مواد 
انتشار یابنده به حداکثر می رسد. 

REF‏ انتشار ساده برای انتقال مواد. نیازمند تغییر فرم 
فضایی و شیمیایی پروتئین غشایی است. 

8 در انتشار تسهیل شده. میزان انتشار نمی‌تواند بیشتر 
از a>‏ ماکزیمم افزایش یابد. 

EW‏ در انتشار تسهیل od‏ در ابتدا سرعت انتشار 


آهسته‌تر از انتشار ساده است. 


۰- رابطه سرعت انتشار تسهیل شده با اختلاف غلطت 
ماده در دو سوی LEE‏ چگونه است؟ (رنران‌پزشلی اسفثر 
(IP +‏ 
EY‏ خطی و مستقیم 827 خطی و معکوس 
IST‏ غیر خطی و مستقیم MEW‏ غیر خطی و معکوس 


۱- کوترانسپورت از طریق .- انجام می‌شود. Ay)‏ 
(Pee pil‏ 
2 انتقال فعال اولیه ال Just‏ فعال ثانوبه 
انتشار ساده 8 انتشار تسهیل شده 


_فیزییبرت._ 1۳۳۳ 
جلوئسر در بعسش hed‏ در خیطسه Slee‏ د انسولین می‌خونیسم که ۲- کدام مورد زیر محتمل نرین مکانیسم انتقال گلوکز 
پروتین‌های اختصاصی حاصل گلوکز 1774 ,ا0) هستند وی نکته مهسم در این بل لول است؟ At‏ سفن 
_ ۱ ۱ 1 اننشار ساده 
بخش اينه که بدونید محتمل‌ترین مکانیسم انتقال گلوکز به داخل سلول 
8 انتشار تسهیل شده 
انتشار تسیل شده است که سوال ۵ هم نکته‌شو بهت گفتسم. AG‏ انتشار نوده ای 

8 انتنال فعال اولیه 


Ey‏ وقتی پمپ کار نکنه عکس کاری که می‌کرد اتفاق میفته دیگه, پپس ۳- در صورث مهار ATPase‏ +۷/+۱۱۵ چه اتفافی 


طبق متن درسنامه GSI‏ درسته. یه جمع‌بندی ریز از پمپ سدیم پتاسیم هم رخ می‌دهد؟ (رنرانپزشکی شهریور »6 (IP‏ 


داشته باشیم؛ ey‏ ۵ در داخل سلول تجمع می‌یابد. 


|[ +در داخل سلول تجمع hye‏ 


(ahi) WT aj F‏ و by‏ آلوپلتر) 
کار اصلی؛ هفظ هبم سلول | 8 آب از داخل & خارج سلول جریان می‌یابد. 


AGT‏ غلفت داخل سلول ۱۷۵+کاهش می‌يابد. 


۲ سریم به بیرون ۲ پتاسیم به رافل 


سلول وارر می‌شور. ۴- کدامیک از حامل‌های زیر به روش انتقال فعال 


; ثانویه مواد را از غشاء عبور نمی‌دهد؟ ELON)‏ 
نتیبه فعالیت,گاهش اسمولاریت‌ی ] a‏ 
فطبی) 


سلول, ایبار fy‏ منفی رافل سلول 
277 حامل گلوکز - سدیم در غشاء لومنی روده 
EW‏ مبادله گر سدیم- کلسیم در غشاء سلول قلبی 
| پاسخ) پمپ سدیم پتاسیم؟ انتقال فعال انویه؟ این بنده خدا تنها مثالی بود | 8 پمپ سدیم- پتاسیم در غشاء قاعده‌ای جانبی 


که تو درسنامه از انتقال فعال اولیه برات زدم. بقیه رو به عنوان مشال انتقال سلول جداری معده 
فضال نویه Beis‏ کسن 2 حامل گلوکز - اسیدآمینه در غشاء توبول ابتدایی 


PU‏ مبفث تعرار سوالات در (رمون‌های رو سال افیر 


محلول رقیق تر بو میرفت dy‏ جایی که محلول Oy Slade‏ 

یه مرور بکنیم اسمولاریته چی بود؟ 

باتوجه به این که فشار اسمزی یک محلول به تعداد ذرات ماده حل شدنی در محلول بستگی yb‏ برای بیان غلظت کل ذرات Jo‏ شده صرف نظر 
از ترکیب واقعی آنها به یک نامگذاری مشخص نیاز داریم. تعداد کل ذرات یک محلول را بر حسب اسمول اندازه می‌گيرند. هر اسمول (Osim)‏ معادل 
یک مول از ذرات Jo‏ شده است. نکته‌ای که باید تو سوالا بهش دقت کنید قابل تجزیه بودن یا نبودن مولکوله. محلولی که حاوی یک مول گلوکز 
(مولکولی غیرقابل تجزیه) در هر لیتر باشد غلظت Losmi/lit‏ دارد. اگر مولکولی به دو یون تفکیک شود محلول ):1:0101/1 آن غلظت اسمزی معادل 


۳ 
اه‎ |e 


2osmilit‏ خواهد داشت. 


lal‏ سیب سبر 


حالا اومدیم بر اساس مقایسه اسمولاریته محلول‌های مختلف با اسمولاریته پلاسما آون‌ها رو طبقه بندی گردیم؛ 
فشار اسمزی بالا که آب Ny‏ سلول بیرون می‌کشد, در مقابل محلول‌هایپوتونیک, محلولی است با فشار اسمزی پایین که آب را به داخل سلول می‌فرسند. 


این چارت هم ببین تا بریم سراغ تستا: 


رب 


کل اسمول مایعات Moy‏ 


فشار Chole‏ از مایعات برن (واقعی)۱ ۵۵۰۰ pid ha‏ یوه ۱ 


فش رکل اسمژی مایعات برن (مماسباتی ۵۷۰۰ میلی‌متر جیوه 


cain 


تو آزمونای اخیر طراحا سوالای عددی هم گاها ازین مباحث دادن که اصولا آب خوردنن اول اونا رو بررسی کنیم؟ 


[ به جرم مولکولی کاری نداریم برای ما مولکول گرم و تعداد ذره‌های 
حاصل تجزیه مولک ول کافیه: 
dag ly‏ به توضیحات اول فصل دو مولک ول گرم ماده ای که به دو تا ذره تجزیه 


)1 ۱- وزن مولکولی یک نوع نمک که در آب به دو 
ذره تجزیه می‌شود. برابر با ۳۲ گرم است. دو مولکول 
گرم از این نمک py bb‏ چند اسمول است؟ iy)‏ 
آبان ۱۴۰و ofp‏ اسفنر (IP‏ 

7 ۲ زب ی 
۱۶۹ رد yy‏ 


بشه میشه چند اسمول؟ 


YxY=F 


KCL y NACL AQ‏ به دو ذره و CACL2‏ به سه تاذره تجزیه ميشه. گلوکز 


EQ‏ ۲- اسمولاریته محلولی که حاوی ده میلی‌مولار 
0 پنج میلی‌مولار KCI‏ ده میلی‌مولار 6201۲ و ده 
میلی‌مولار گلوکز است. چند میلی‌مولار است؟ Ay)‏ 


هم که تجزیه نمیشه بنابراین: 


۱۵۰2۰ 

اسفثر 49( 
۷۰ 2 وان 
۵ ۳ ۱۰۰ 
\ex\=\-‏ 


Vet het otfe=Ve 


۴ به دبای gust‏ پک gle sl‏ هیپرتونیگ ۱ hes‏ ۳ 
eet 6(‏ تزرق یک لتر ماع هنیک ۷ |[ بیا با هم این سوال رو بررسی کنیم, تعریف محلول‌هایپرتوییک رو که 


داخل رگ, نحوه‌ی تغییرات اسمولاریته‌ی مایعات داخل 
بالات ت گفتم. 5 این ما ارد رگ )44 محط ایزوتوننک ag‏ 
و خارج سول به تیب چگوه است؟ (Ad fbi‏ تربهت گفتم. خوب این مایع رو وارد رگ )44 محیط ایزوتونیک) میکنی 


AA‏ کاهش- کاهش 
3 افزایش - افزایش به قوانین فیزیکی انتشار مولکول‌ها بین محیط داخل و خارج سلولی صورت 
ساب opty‏ نا Wd‏ برقرازبشته. بسه مقسداری از مولکول‌ها همم از agree‏ ازج 
سلولی وارد سلول‌ها میشن؛ پس تونوسیته‌ی مایع داخل سلولی بالاتر میره از 
طرفی مایح خارج سلولی هم تونوسیت‌یبالاشری نسبت به حالت اولش خواهد 


Pr ۱۱۱ | eRe‏ | داشت؛ چون نقطه‌ی تعادل نسبت به حالت اول افزاٍیش پیدا کرده. پس جواب 
لا میشه گزینه‌ی «ب» و ایزی ایزی تاسام و تامام-.. 


چه اتفاقی میفته؟ Ling‏ تونوسیته‌ی این محیط بالاتر میره از طرفی با توجه 


2 کادش- افزایش 


(6 ۴- تجویز کدامیک از محلول‌های ذیل باعث 
tal ji‏ حجم مابع خارج سلولی (ECF)‏ بدون تغییر در 
حجم مابع داخل سلولی (6۴) در بدن می‌شود؟ bp)‏ 
(ih‏ 

7۱.۱ محلول نمکی‎ EE 

Zo محلرل نمکی‎ EW 

IGT‏ محلول فندی خوراکی 

IEW‏ محلول هیپونون قندی- نمکی 


iy -۵ )6:(‏ گلبول‌های فرمز انکوبه شده 
در محلول حاوی ۲۸۰ میلی‌مولار NaCl‏ در 
بسک محلول حساوی ۱۴۰ میلی‌مسولار NaCl‏ ۲۰ 
میلی‌مولار Uy Kye‏ نسبتا بسزرگ ولسی نفوذپذیر 
اوره قرار می‌گیرد. کدام تفییر در حجم سلول 
رخ می‌دهسد؟ (پزشلی اسفنر )٩٩‏ 

2 چروکیدگی, تورم و لیز شدن 

ED‏ چرو کید گی, سپس بازگشت به حجم اولیه 

AE‏ تورم. سبس باز گشت به حجم اولیه 

EW‏ هیچ تغییری در حجم سلول رخ نمیده 


۶- در غشای پلاسمایی, هميشه آب از طریق اسمز 
در چه جهتی Oye‏ می‌یابد؟ (رنرا‌پزشلی 
شهریور (IP e+‏ 

YL ناحیه‌ای که غلظت مواد حل شده‎ 51 A 
است به جایی که غلظت پایین است.‎ 

8 از ناحیه‌ای که غلظت آب بالا است به we‏ 
که غلظت کمتر است. 

از ناحیه‌ای که غلظت آب کم است به 
جایسی که غلظت بالاتر است. 

58 از ناحیه‌ای با گرادیان الکتروشیمیایی پایین 
به ناحیه‌ای که بالاتر است. 


TY‏ منالای انواع محلول‌هاروباید لد باشی: 

محلول ایزوتونیک OF‏ سرم نمکی Le‏ (نرمال سالین)» رینگر و رینگر لاکتات 
محلول‌هایپرتونیک ۳" سرم نمکی ۳ و AD‏ دکستروز بالای ۱۰ 

محلول‌هایبوتونیک OP‏ دکستروز ۸۵ (پهش میگن سرم قندی) سرم نمکی ۰۰/۴۵ 

وقتی محلول ایزوتونیک تجویز کنیم ay‏ خاطر حجم محلولی که به مایع خارج سلولی 
اضافه شده, ECF‏ افزایش داره, ولی چون محلول با مایسات داخل سلول همچنان 
ایزوتونیکه نمیتونه مایمی رو از داخل سلول‌ها بیرون بکشه و یا وارد آون‌ها بکنه. پس 


گزینه ب که یه محلول ایزوتونیکه میتونه جواب سوال ما باشه. 


تو شرایط این سوال NaCl‏ نمیتونه فشار اسمزی ایجاد کنه بنبرایین 
sob‏ فقط به داستان اوره توجه داشته باشسیم که اونم در نوع خودش جالبه؛ 
اوره میتونه از غشا رد بشسه اما چون Jp Sige‏ بزرگیه رد شدنش از غشا خیلی 
کند انجام میشه. به خاطر همینم اول کار فشار اسمزی ایجاد میکنه و سلول 
چروکیده dative‏ اما dy‏ مرور زمان اوره از غشا رد ميشه و اسمولاریته دوتا محلول 


برابر dude‏ به خاطر همینم سلول به حالت اولیه برمیگرده. 


AY‏ اول اول مبحث اسمز رو برات توضیح دادم, گفتم وقتی دوتا محلول با 
غلظت‌های متفاوت به وسیله غشای نیمه تراوا از هم جدا میشدن» حلال از 
جایی که Jp bu‏ رقیق‌تر بوده میرفت به جایی که محلول غلیظتره. 


تعریف اسمز به زبان دیگه ميشه گزینه ب. 


پتانسیل عمل سلول عصبی سه مرحله دارد : 
4 استراحت 7 در سلول عصبی 90:0۷- 


# دپولاریزاسیون O‏ باز شدن تدریجی کانال‌های ولتاژی سدیم و ورود سدیم به سلول تا رسیدن پتانسیل 350۷+ 


_EFEE 
| سا اقب‎ 


& رپولاریزاسیون PO‏ بسته شدن کانال ولتاژی سدیمی» باز شدن کانال ولتاژی 


پتاسیمی و خروج پتاسیم تا پتانسیل 90:0۷- (تا رسیدن به پتانسیل استراحت). 


فکر کن پتانسیل ۳۵+ داریم. gay‏ کانال‌های سدیم قفل ميشه پتاسیم باز ميشه و میریم تا ٩۰‏ 

WO‏ بریم ببینیم هرکدوم ازین پتانسیل‌هارو سلول چطوری ایجاد میکنه؟ 

پتانسیل استراحت همون حالت پایه سلوله وقتی هیچ پیامی بهش نرسیده باشه. 

پتانسیل استراحت غشا در سلول عصبی چقده؟ 90:0۷-. برای اینکه این پتانسیل بتونه در همین حد حفظ katy‏ سه مکانیسم 
وجود دار. که نقش اصلی رو در Lag‏ یون‌های سدیم و پتاسیم بازی می‌کنن. این سه مکانیسم به ترتیب اهمیت ایناست : 

# پتانسیل انتشاری پتاسیم (مهم‌ترین عامل) ‏ #پتانسیل انتشاری سدیم الا فعالیت پمپ سدیم- پتاسیم 

حالا که خوب فهمیدی پتانسیل استراحت چیه و چطوری ایجاد میشه بریم ببینیم دپولاریزاسیون چطوری ایجاد میشه: 

برای این که پتانسیل عمل ایجاد شه اول یه محرک الکتریکی باید نورون رو تحریک AGS‏ اگر یک محرک الکتریکی ضعیف 
نتواند تار عصبی را تحریک کند یعنی به اندازه‌ای نباشد که به آستانه تحریک عصب رسیده باشده پتانسیل غشابه شکل 
موضعی به مدت یک هزارم ثانیه برهم می‌خورد ولی نمی‌تواند پتانسیل عمل ایجاد کند و به اطراف انتشار یاب پس برای 
ایجاد موج دپولاریزاسیون و پتانسیل عمل باید محرک اولیه‌مون بالاتر از آستانه تحریک سلول باشه. 

حالا اگه محرک بالای این آستانه بود موج دپولاریزاسیون ایجاد میشه» چطوری؟ همونطور که گفتم به وسیله باز شدن 
کانال‌های ولتاژی سدیم. 

کانال ولتاژزی سدیم دو دریچه داره : 

دریچه‌ی فعال‌سازی (Activation LM)‏ در سمت خارج غشا که در استراحت بسته و در دپولاریزاسیون SL‏ ميشه. 

دریچه‌ی غیرفعال‌سازی (Inactivation LH)‏ در crow‏ داخل غشا که در استراحت jb‏ و با تموم شدن دپولاریزاسیون بسته ميشه, 

دقيقا وقتی دریچه‌های غیرفعالسازی دارن بسته میشن کانال‌های ولتاژی پتاسیمی jh‏ میشن و باعث میشن رپولاریزاسیون اتفاق بیوفته. 


یه نمودار اینجا برات گذاشتم که اين ورود و خروج یون‌ها و غلظت‌هاشون رو خوب متوجه بشی: 
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همانطور که در شکل می‌بینید» در بخش ابتدایی پتانسیل عمل, نسبت هدایت‌پذیری سدیم به پتاسیم به پیش از هزار برابر افزایش 
می‌یابد» لذا تعداد یون‌های سدیمی ورودی به سلول از تسداد یون‌های پتاسیمی خروجی از سلول, بسیار بیشتر است که موجب مثبت 
شدن پتانسیل غشا می‌شود. سپس با بسته شدن کانال‌های سدیمی و باز شدن کانال‌های پتاسیمی, کنداکتانس به نفع هدایت‌پذیری 
بالای پتاسیم تفیبر می‌کند. تراوایی کانال‌های پتاسیمی در اواسط مرحله‌ی رپولاریزاسیون به PSUS‏ می‌رسه و نرم‌نرمک کم میشه. یه 
بار پرسیدن حداکثر تراوایی JUS‏ پتاسیم کجاست؟ که شد اواسط رپلاریزاسیون و کمترین هم میشه حالت استراحت. 

در فاز صفر پتانسیل عمل با واکنش سریع؛ کمترین نفوذپذیری به پتاسیم وجود دارد. 

© بعد رپولاریزاسیون یه راست برمی‌گردیم تو فاز استراحت دیگه, نه؟ نه‎ YO 

یه فازی هست به اسم‌هایپرپولاریزاسیون SE‏ در بسته شدن کانال‌های پتاسیمی در انتههمای مرحله رپولاریزاسیون موجب فاز 
هیپرپلاریزاسیون متعاقب (AHP 5LS La)‏ در منحنی پتانسیل عمل می‌شود. 

اینم بدون که سلول تو دپولاریزاسیون و بخش اول فاز رپلاریزاسیون توی دوره تحریک ناپذی ری خودش قرار داره. 5099 
تحریک‌ناپذیری دوره‌ای است که در آن حتی یک محرک قوی نتواند یک پتانسیل عمل جدید ایجاد کند. هرچه این دوره 
کوتاه‌تر باشد تعداد پتانسیل‌های عمل قابل ایجاد در سلول عصبی در واحد زمان افزاییش می‌یابد. علت: مدت کوتاهی 
پس از jLET‏ پتانسیل عمل, GLA JUS‏ سدیمی GLA JUS L)‏ کلسیمی) غیرفعال می‌شوند. که به دلیل بسته شدن دریچه 
غیرفعال‌سازی کانال سدیمی است و در این زمان کانال‌های پتاسیمی باز هستند. 

یادت باشه الکترولیت‌های مختلف پلاسما و بی‌حس کننده‌های موضعی می‌تونن روی تحریک‌پذیری غشا تاثیر بذارن. مثالاشو 
جلوتر بت می‌گم. 

Yo‏ یه بارم با تستا مسیر ایجاد پتانسیل عملو با هم مرور کنیم چنتا چیز جدیدم یاد بگیریم: 


Mono ۱۴۰ ۱-ارغظت خارجسلولیسدیم‎ (| tS به آدم بیکاری به اسم آقای نرنست اومده برسی کرده که هح‎ J 
از یون‌های تک ظرفیتی در دمای طبیعی بدن به تنهایی در تعیین پتانسیل | و غلظت داخل سلولی آن ۱۴ میلی‌مولار باشد. انتظار‎ 
دارید در ۳۷ درجه سانتی‌گراد پتانسیل نرنست چند‎ 
(Po شهریور‎ gp) میلی‌ولت باشد؟‎ 


استراحت )-٩۰(‏ چقد زور داره. اعدادی که با آزمایشاتش درآورد این‌ها بودن : 
ctl paca ceed Joy)‏ با خروجپناسیم از سلول پانسیل | mg‏ ,و 
-94mV‏ در Lite‏ برقرار می‌شد. em‏ ۶۱ 
۲- پتانسیل انتشاری سدیم به تنهایی ۳" با ورود سدیم به سلول پتانسیل | ۷۰8 
۷ در غشا بقررمی‌شد در قله‌ی پتانسیل عمل پانسیل غشابهپتاسیل [ ۳۳۳ 


تعادلی سدیم نزدیک‌تر می‌شسود. 


۳- فعالیت پمپ سدیم- پتاسیم به تنهایی ۳ با فعالیت پمپ در جهت خارج 
کردن سدیم و وارد کردن پتاسیم. پتانسیل 4171۷ برقرار می‌شد. پس می‌بینیم 
که پمپ فقط نقش کمک کننده دارد. 


احتمالا داری میگی پس اون ۹۰-از کجا اومده؟ اگه یه سری محاسبات پیچیده و | ۳ ۱ 
الکی انجام بدیم مجموع دوتای اول میشه ۸۶- که با ۴- سومی میشه Ae‏ خودمون. | SE‏ | 


این‌جوری date‏ نتیجه گرفت که در حالت استراحت نفوذپذیری غشا به پتاسیم 
بیشتر از سدیمه (۱۰۰ برابر) و از حرفایی که زدیم ميشه نتیجه گرفت که مسئول 
پتانسیل استراحت منفی غشایی, فعال شدن کانال‌های نستی پتاسیمیه. 
dy‏ سوالی که اینجا بهمون داده ازون محاسبات الکی و پیچیده نداره چون تعادل نرنست رو 
فقط برای یک یون ازمون میخواد. پتانسیل نرنست یک یون چیه اصلا؟ این پتانسیل وقتی 
ایجاد ate‏ که غشا فقط به یک gy‏ نفوذ پذیر باشه» در واقع ما میایم با توجه به عبور و 
مرور همون یک یون پتانسیل غشار و تعیین می‌کنيم. پتانسیل نرنست: 

(داخل در غلظت)/(خارج در غلظت) te log‏ ۶۱ 
علامت عدد هم عکس بار یونی که داری براش محاسبه می‌کنی بگیر. با توجه به 


این فرمول جوابمون میشه مثبت ۶۱ 


BY‏ با اسم ده هولنشو چیزی نار 
طبق معادله‌ی گلامن» هرگاه غشاء نسبت به چند یون مختلف نفوذپذیر ASL‏ 
پتانسیل انتشار به سه عامل بار الکتریکی یون‌هاء نفوذپذیری غشاء و اختلاف 
غلظت هریون بستگی دارد. در واقع تو فرمول نرنست پتانسیل سلول با درنظر 
گرفتن فقط یک یون محاسبه میشد اما اینجا چندتا یون رو در نظر می‌گیریم. 
چند نکته‌ی کلیدی از معادله‌ی گلامن مشخص می‌شود: 

* بون‌های سدیم» پتاسیم و AS‏ مهم‌ترین یون‌های دخیل در ایجاد پتانسیل 
Lite‏ در فیبرهای عصبی و عضلانی هستند. 

» گرادیان غلظتی یک یون مثبت از داخل غشاء به خارج منجر به منفی شدن بار الکتریکی 
داخل غشاء می‌شود. عکس این حالت زمانی اتفاق می‌افتد که یک یون منفی از داخل ay‏ 
خارج برود که در اين حالت منجر به مثبت شدن بار الکتریکی غشاء می‌گردد. 

« نفوذپذی ری کانال‌های سدیمی و پتاسیمی در زمان انتقال پیام عصبی 
دستخوش تغییرات سریع می‌شود اما نفوذپذیری کانال‌های GAS‏ در این زمان 
تغیبر چندانی نمی‌کند.بنابرایین تغیسرات سریع نفوذپذیری سدیم و پتاسیم Line‏ 
مسئول انتقال پیام در نورون‌ها است (که این موردی که بیان شد دقیقا تو 


گزینه ج هم اومده, به خاطر همینم جواب ماست). 


BY‏ نسیلهای محرک متاسب با شدت محرک rah‏ من حالا هرچد 


شدت اینا ببشتر باشه سلول با فرکانس بیشتری پتانسیل عمل تولید می‌کنه. 


(63 ۲- معادله‌ی گلدمن بیانگر کدامیک از موارد 
زیر است؟ (پزشلی فطبی) 

گرادیان غلظت یون‌های منفی از داخل غشاء به 
خارج غشاء باعث منفی شدن داخل غشاء می‌شود. 
EF‏ نفوذپذیری غشاء به یون‌های کلر نقشی در 
ایجاد پتانسیل‌های غشایی در نورون‌ها و سلول‌های 
عضلانی ندارد. 

در طول انتفال ایمپاللس عصبی, تفییرات 
سریع در نفوذپذیری غشاء به یون‌های سدیم و 
پتاسیم به وجود می‌آید. 

ال میزان نفوذپذیری غشاء به بون‌های سدیم. 


پتاسیم و کلر یکسان است. 


ED‏ ۲-افزایش کدام عاسل زیر در نورون حسی: 


در نشخیص افزایش شدت مرک حسی نقش 
دارد؟ Lp)‏ شهریور 98( 

[ دامنه پتانسیل عمل 

2 فرکانس پتانسیل عمل 

ie‏ زمان پتانسیل عمل 

ED‏ سرعت تطابق 


2-۳۳۴ 
سسکا ساسا 


0 در ابتدای اکسون که پتانسیل عمل می‌خواد از اونجا شروع بشسه, 
بیشترین تراکم کانال‌های سدیمی وابسته به ولتاژ رو دارم که بهش می‌گیم 
wag‏ آکسونی یا Axon hillock‏ 


-F ED‏ تراکم کانال‌های سدیمی وابسته به ولتاژ در 
plas‏ مورد بیش‌ترین است؟ (رنران‌پزگکی قطبی) 

[ نبه‌ی آکسونی ‏ 8۳ پابانه‌ی عصبی 
دندریت HEN‏ جسم سلولی 


ED‏ ۵- در پتانسیل ۳۵+ تا -٩۰‏ میلی‌ولت, دریچه‌های 
فعال و غیر فعال شدن کانال‌های سدیم به ترتیب چه 
وضعیتی دارند؟ chp)‏ فطبی) 

ED‏ باز- باز 3 بسته - بسته 

باز - بسته 


8 بسته- باز 


i a 


دریجه‌ی فعال‌سازی(]۱۷) بسته 
دریچه‌ی غیرفعال‌سازی(11) باز 


1 باز 
دپلاریزه eH‏ پسته ۰- به ۳۵+ 
i M‏ 
رپلاریزه ۳۵+ به -٩۰‏ 
M‏ بسته 
هایپرپلاریزه ۰- به ۹۵- 
H‏ بسته 


در فیبرهای عصبی میلین‌دار, GLE‏ میلینی (عایق) نورون را پوشانده و | ۶- تأثیر تشکیل GLE‏ میلین در غشاء فیبر 
فقط در محل گره‌های رانویه امکان تبادل یون وجود دار پس نوع هدایت در عصبی چیست؟ (پزشلی آزر 9۸ -کشوری) 


۱ ۳ 2 افزایش ۵۰ برابری در ظرفیت خازنی غشاء 
نورون‌های میلین‌دار به گونه جهشی (گره به گره) است. 


دریچه‌ی سدیم دراین حالت غیرفعال است و دوره‌ی تحریکناپذیری 
نام دار > 


دریچه‌ی پتاسیم چون تأخیری است. دیرتر از سدیم باز می‌شود. 


با فعالیت wy‏ بیستر پمپ سدیم /پتأسیم غلظت‌ها به غلظت استراحت 
برمی‌گردند. 


3 افزایش بیشتر جابجایی یون‌ها در فاز رپلاریزاسیون 
چهار مزیت اصلی غلاف میلینی و گره رانویه : A‏ کاهش سرعت روند دپلاریزاسیون در طول محور 
۱- سرعت هدایت Yb‏ فیبر عصبی 

ee adie:‏ 8 کاهش مصرف انرژی متعاقب تحریک فیبر عصبی 
۲- حفظ انرژی در هدایت پتانسیل و کاهش متابولیسم سلول عصبی ” 


۳- رپولاریزاسیون با جابه‌جایی تعداد کمتری یون (به علت عایق بودن غلاف 


و اینکه یون‌ها فقط از 5 Loo‏ رد می‌شوند). 

۴- کاهش ظرفیت خازنی غشا و درنتیجه متمرکز شدن تبادل یون‌ها به محل گره‌ها. 
نوع هدایت جریان در آکسون‌های میلین‌دار از نوع پتانسیل الکتروتونیک تحریکی 
است. یعنی بدون ایجاد پتانسیل عمل در قسمت‌های میلین‌دار این جریان یونی 
منتقل می‌شود و فقط وقتی که به گره رانویه می‌رسد پتانسیل عمل ایجاد می‌شود. 
اینم از هدایت بعد هدایت هم که اون قطمه غشا دیگه باید رپلاریزه بشه. 


یااته بعد رپلاریزاسیون چی می‌شد؟ 


Say رپلاریزاسیون فازهایپرپلاریزاسیون بوده پمپ سدیم- پتاسیم‎ day 
از پتانسسیل عمل, غلظت‌هسای سدیم و پتاسسیم را بسه حالست اول برمی‌گردان د.‎ 
پتانسیل غشاء در همون‎ Auth اگر ایین پمپ عملکرد لازم رو نداشته‎ pal pli 
حالت‌هایپرپلاریزاسیون میمونه.‎ 

خب Coy dh‏ گفنم الکترولیت‌های پلاسما روی تحریک GAR‏ نورون تاثیر 
می‌ذارن؟ این یه مبحئیه که این دوسال اخیر AS‏ مورد توجه بوده با چنتا 


تست اینجا باهم می‌بندیمش: 


AY‏ تاثیر کلسیم پلاسما به چه صورته؟ 

افزایش غلظت یون کلسیم خارج سلولی ۳ آهسته شدن روند فعال شدن 
کانال‌های سدیمی ۳ افزای ش ولتاژ آستانه 0 تأخیر در تحریک سلول, 
برعکسشم صادقه. Yall‏ غلظت کلسیم O‏ افزایش نفوذپذیری کانال‌های 
سدیمی 7 افزایش تحریک‌پذیری در حدی که می‌تواند باعث ایجاد 
انقباض‌ه ای خودبه خودی کزازی و تشنج شود. 


این از کلسیم» بریم سراغ پتاسیم: 


A‏ بالارندن غلظت پتاسیم در مایع خارج سلولی موجب افزایش تحریک‌پذیری 
سلول‌های عصبی می‌شود و از طرفی دامنه‌ی پتانسیل عمل را کاهش می‌دهد 
(به دلیل کاهش نفوذپذیری غشاء به یون پتاسیم) 


pal در مورد تابر یون هیدروژن تائبرش مشل ییون کلسیمه میتونین‎ AY 
حفنظشون کنین, به علاوه اینم بدونین که:‎ 

آنیون‌هایی از قبیل پروتئین, ترکیبات فسفات آلی و ترکیبات سولفات با افزایش 
در سطح خارجی غشای سلول‌های تحریک‌پذیر» موجب بروز پتانسیل عمل 


می‌شوند. برسم سراغ بیحس کننده‌ها: 


yy‏ بی‌ح سکننده‌های موضعی 5 داروهای بی‌حس کننده jute‏ پروکائین 
و تتراکائین با اثر بر دریچه‌های فعال‌سازی GLA JUS‏ سدیمی» باز شدن این 
دریچه‌ها را دشوار می‌کنند که موجب کاهش تحریک‌پذیری غشا می‌شوند. 
لیدوکاین رو که احتمالاً باهاش آشنایی داری! 


حالت زیر می‌شود؟ (رثراپزشکی و پزشکی آزر ٩۷‏ 
کشوری ( 

کاهش حجم داغل سلول 

انزایيش حجم خارج سلول 

دبلاریزاسیون سلول 

EM‏ هیبر بلار بزاسیون سلول 


63 ۸- کاهش کلسیم خارج سلول باعث افزایش 
نفوذپذیری غشاء به کدام Op‏ می‌شود؟ pola)‏ 
میانروره یکشوری- (WT‏ 

ED‏ سدیم | کلسیم 

po 2‏ 8 کر 


-٩ EY‏ افزایسش Ops‏ پتاسیم در Cale‏ خارج 
سلولی چه تأثیری بر پتانسیل غشاء سلول عصبی 
خواهد داشت؟ (رنران‌پزشلی فطبی) 

ED‏ دپولاریزه می‌شود. 

EY‏ هپرپلاریزه می‌شود. 

EET‏ بی‌تأثیر است. 


8 ابتدا دبلاریزه و سپس هیپر پلاریزه می‌شود. 


63 ۱۰- کدام گزینه در مورد سینابس شیمیایی 
نادرست است؟ (پزشلی شهریور )٩۱‏ 

BBY‏ انتقال سیگنال یک‌طرفه است. 

3 آلکالوز سبب کاهش انتقال سیناپسی می‌شود. 
محل گيرنده. بر روی نورون پس سیناپسی است. 
EW‏ مسدود کردن کانال‌های کلسیمی دریچه دار 


وابسته به ولتاژ: انتقال سیناپسی را متوقف می‌کند. 


(8 ۱۱- مکانیسم ار بی‌حس کننده‌های 
موضعی در کاهش تحریک‌پذیری غشای نورونی 
چیسست؟ (رندان‌پزشلی (iP OUT‏ 

7 مهار مستقبم کانال‌های وابسته به ولتاز ۷+ 
EF‏ فعال‌سازی کانال‌های وابسته به گیرنده #Na‏ 
ME‏ مهار مستقیم کانال‌های وابسته به ولتاژ ۱۵+ 
58 فعال‌سازی کانال‌های Cl‏ هیپرپلاریزه کننده 


۲- در حالت ثبات و پایداری, اکثریت سلول‌های بدن 
غلظت Oy,‏ پتاسیم داخل سلولی را زیاد و Up, CABLE‏ 
سدیم درون سلول را پایین نگه می‌دارند. کدامیک از 
گزینه‌های زیر مسئولیت اصلی این نامنقارنی را به عهده 
دارند؟ ool)‏ شهریر UP‏ 

AEM‏ نفوذپذبری بالای غشاء پلاسمایی به پتاسیم نسبت 
به سدیم در حالت استراحت 

8 پنانسیل استراحت غشاء 

8 فشار اسمزی Joo‏ سلول 

28 عملکرد پمپ الکنروژنیک یا (پمپ سدیم - پتاسیم) 


۳- پتانسیل استراحت غشای سلول حاصل CABLE plas‏ 
یون‌ها است؟ ofp)‏ فررار ۱۴۰۰) 

FU‏ غلظت بالای یون‌های پتاسیم و کلر خارج سلول و 
غلظت بالای یون‌های سدیم و آنیون‌های بزرگ داخل سلول 
8 غلظت بالای یون‌های سدیم و پتاسیم خارج سلول و 
غلظت بالایکلر و آنون‌های بزرگ داخل سلول 

3 غلظت بالای بون‌های سدیم و کلسیم TAS‏ سلول و 
غلظت بالای بون‌های پتاسیم و کاتیون‌های بزرگ داخل سلول 
58 غلظت بالای یون‌های سدیم و کلر خارج سلول و غلظت 
بالای یون‌های پتاسیم و کاتیون‌های بزرگ داخل سلول 


plat -۴‏ مورد اساسا مسئول پتانسیل استراحت 
منفی غشابی (حدود ۷۰- میلی‌ولت) در یک نورون 
است؟ og jp)‏ ری 99( 

[ فعال شدن کانال‌های نشتی پتاسیمی 

۳ فعال شدن کانال‌های وابسته به ولتاز سدیمی 
غیرفعال شدن آهسته کانال‌های سدیمی 

8 باز شدن تاخیری کانال‌های پتاسیمی 


۵- کدامیک از تغییرات زیر در پتانسیل الکتریکی نیاز به 
کانل‌های حساس به وتاژ درد ؟(پزگکیآبان۳۰۰) 

AB‏ پتانسیل‌های سیناپسی تحریکی 

la ais EO‏ مولد حس مکانیکی 

28 پتانسیل‌های عمل سلول‌های تحریکپذ یر 

8 پتانسیل‌های مولد حسی نور 


۶- در مرحله دپلاریزاسیون پتانسیل عمل که ولتاژ 
غشا از ٩۰‏ - به ۳۵ + میلی ولت تغییر می‌یابد. وضعیت 
دریچه‌های فعال شدن و pe‏ فعال شدن کانال‌های 
وابسته به ولتاژ سدیم چگونه است؟ jx)‏ اسفنر ۱۳۰۰) 
5 دریچه Jad‏ شدن بازودریچه غیر فعال شدن بسته است. 
EE‏ دریچه فعال شدن بسته ودریچه غیر فعال شدن باز است. 
33 دریچه‌های فعال شدن وغیر فعال شدن هر دوباز هستند. 
28 دریچه‌های فعال‌شدن‌وغیرفعال‌شدن‌هردوسته‌هستند. 


۱۳ 10 7۱۳ [re] om 
چم ]اه[‎ 


تتردوتوکسین باعسث مسدود شدن کانال‌های سدیمی و مانع دپلاریزاسیون و 


تتراتیل آمونیوم باعث مسدود شدن کنال‌های پناسیمی و مانع رپلاریزاسیون 


می‌شود. 


HAY‏ طبق متن پمپ سدیم-تاسیم غلظت یون پتاسیم داخل سلولی را زیاد 


و chile‏ یون سدیم درون سلول ۳ پایین نگه می‌دارد. 


A‏ طبق lousy‏ سوال ۲ سدیم کلر و پتاسیم بون‌های اصلی حفظ 


پتانسیل استراحتن. 


[ طبق سوال ۲ از ow‏ این سه تا یونی VES‏ برات گفتم زمان استراحت پتانسیل 


انتشاری پتاسیم و کانال‌های نشتی پتاسیم بیشترین اهمیت رو دارن. 


گفتیم برای ایجاد پتانسیل عمل ay‏ کانال‌های وابسته به ولتاژ سدیمی نیاز داریم. 


یادت باشه پتانسیل‌های محرک از کانال‌های دیگه ای استفاده می‌کنن. 


Gb AY‏ پاسخ سوال ۵ گزینه ج درسته. موقع دپولاریزاسیون دریچه فعال شدن برای 


عبور یون‌ها بازه و دریچه pe‏ فعال شدن هنوز زمان بسته شدنش نرسیده پس اونم بازه. 


| پاسخ] Gob‏ درسنامه تحرسک ناپذیسری کی بود؟ کل دپولاریزاسیون و بخش 


۷- در خصوص فازهای مختلف پتانسبل عمل, کدام 
گزینه زیر صحیح است؟ lay)‏ شوریور )٩٩‏ 
PEM‏ در فاز تحریک ناپذبری مطلق, کانال‌های پناسیمی 
در فاز تحریک ناپذیری مطلق, دربچه فعال شدن 
کانال‌های سدیمی باز است. 

A‏ رپلاریزاسیون توسط فعالیت پمپ سدیم و پتاسیم 


ابندایی رپلاریزاسیون. نو کلش هم دریچه فسال شدن بازه. 


ایحاد می‌شود. 
در شروع فاز ربلاریزاسیون هر دو دریچه کانال‌های 


سد یمی بسته هستند. 


۸- در صورت نقصان oy‏ کلسیم خارج سلولی, کدام 
بدیده رخ می‌دهد؟ (رندانبزٌلی فررار (IP‏ 


LOY‏ طبق پاسخ سوال ۸ گزینه ب کاملا درسته. این نکته که کاهش غلظت کلسیم خارج 


سلولی باعث تحریک پذیری نورون میشه نکته پر سوالیه خوب حفظلش کن. 


ED‏ کاهش تحریک پذیری نورونی 
EE‏ افزایش نفوذپذیری کانال‌های سدیمی 


یه مدل دیگه سوال داریم تو این مبحث که میاد زوم میکنه رو کنداکتانس 


A‏ افزایش خروج یون‌های پتاسیم یون‌ها و تغییراتشون تو پتانسیل‌های مختلف. سوالای بعدی رو ببین: 


EW‏ کاهش Colin‏ جهشی 


14- در کدام فاز پتاتسیل عمل, کنداکتانس کانال‌های 


A‏ برای این مدل سوالا اون نمودار کنداکتانس که اول مبحث برات گذاشتم 


لتاز شر است؟ (بزشلی ۶ 05“ ۲ شس.. 7 ۲ 
سدیمیونازی حداکتر است؟ hp)‏ لب رو قورت بده» همشون با همون حل می‌شن. تو همون نمودار می‌بینیم که 
7 استراحت 7 دبلار یزاسیون 
EW‏ قله‌ی بتا I.‏ عمل 2 ربلاریزاسیون ey‏ دپولاریزاسیون کنداکتانس سدیم حداکثره. 


OY‏ آره اینم همون نمودار عزیزم. AST‏ نگاه کنی ابتدای پتانسیل عمل 


کنداکتانس سدیم به‌طور ناگهانی چندین برابر ميشه. 


۰ - کدامیک از عبارات زیر در مورد تقییر کنداکتانس 
سدیمی وپتاسیمی طی پتانسیل عمل صحیح است؟ Ay)‏ 
(IP oe pgp ppt‏ 

FEY‏ کنداکتانس پتاسیمی در مراحل اولیه پتانسیل عمل 
چندین هزار برابر می‌شود. 

EE‏ کندا کتانس پتاسیمی در مراحل اولیه پتانسیل عمل 
bid‏ در حدود ۳۰ ply‏ افزایش می‌یابد. 

ABT‏ کنداکتانس سدیم در مراحل اولیه پتانسیل عمل 
فقط حدود ۳۰ برابر افزايش می‌یابد. 

EW‏ کنداکتانس سدیمی در مراحل اولیه پتانسیل عمل 


چندین هزار برابر می‌شود. 


KE‏ طبق پاسخ سوال ۸ گزینه الف درسته, همون نکته پر سوال که گفتم: 
نقصان کلسیم خارج سلولی افزایش نفوذپذیری کانال‌های سدیمی وابسته به 


ولتاژ شده و تحریک پذیری اعصاب رو افزایش میده. 


plas -۱‏ جمله زیر در ارتباط با غشای سلول‌های 
عصبی صحبح نیست؟ Lb poy!)‏ اسفنر 99( 

FEY‏ کاهش غلظت بون کلسیم خارج سلولی, نفوذپذیری 
کانال‌های سدیمی وابسته به ولتاژ را کاهش می‌دهد. 

2 در طی پتانسیل عمل, کانال‌های پتاسیمی وابسته به ولتاژ 
در طول مدتی که پتاسیل غشا مثبت اسث بازباقیمی‌مانند 
باز است M‏ پسته و دریچه ۱ 

AY‏ در پتانسیل نغشایی ۳۰+ میلی ولت, دریچه 

8 کانال‌های وابسته به ولتاژ سدیمی در پتانسیل بين 
-٩۰ +۲۵‏ میلی ولت غیر فعال هستند. 


slp‏ سوالات ررآزمون‌های رو سال آفبر 


هر عضله‌ی اسکلتی از تارهای متصددی تشکیل شده است. هر نار عضلانی از میوفیبریل‌ها (شامل رشته‌های میوزیین و اکتین) 
تشکیل شده است که مسئول انقباض واقصی عضله هستند. با توجه به شکل, فبلامان‌های اکتین و میوزین برای عمل خود 
پنجه در پنجه می‌شوند و نوارهای تارسک و روشن متناوب را ایجاد می‌کننشد. نوار رون )1( Ld‏ فیلامان اکتین دارد. ننوار 
تیره (A)‏ علاوه بر نوار ASH‏ فقط حاوی میوزین است. حاوی بخشی از دو انتهای فیلامان اکتین هم هست که با میوزین 
هم‌پوشانی دارند. انتهای رشته‌های اکتیسن به صفحه‌ی 7 وصل است. بخشی از میوفیبریل AF‏ بین دو صفحه‌ی Z‏ متوالی قرار 
می‌گیرد ینک سارکومر نامیده می‌شود. 


یه ab plas‏ باش که رشته‌های تیتین باعث حفظ رشته‌های اکتین و میوزین ES‏ هم می‌شود. 


72 خط‎ M میوزین خط‎ os 


سارکومر 


برای شروع انقباض عضله‌ی اسکلتی sob‏ یون‌های Ca™‏ رشته‌های اکتین را فسال کنند. چجوری این کلسیم تامین میشه؟ 
یعنی کلا مکانیسم انقباض چطوریه؟ 

مکانیسم انقباض عضلانی: 

اول انتقال ایمپالس از عصب به عضله : 

رسیدن تحریک به انتهای آکسون ۳ آزاد شدن استیل کولین به فضای سیناپسی IO‏ بر فیبر عضلانی و باز شدن کانال‌های سدیمی 
وابسته به استیل کولین ۳" ورود مقدار زیادی سدیم ay‏ سلول ۳ ایجاد یک پتانسیل مثبت موضعی (پتانسیل صفحه‌ی انتهایی) 

بعد از ایجاد پتانسیل صفحه انتهایی 77 آزاد شدن کلسیم از شبکه‌ی سارکوپلاسمی ۶ فعالسازی اکتین توسط کلسیم* سر 
پل‌های عرضی میوزین به جایگاه‌ه ای فسال اکتین (AD)‏ جذب می‌شود و روی هم می‌لغزند ۳* انقباض: 

در نهایت یک پمپ کلسیم غشایی یون‌های کلسیم را به داخل شبکه‌ی سارکوپلاسمی برمی‌گرداند. حذف یون‌های کلسیم 
باعث GLY‏ دادن به انقباض می‌شود. در واقع یون کلسیم در ابتدا با انتشار تسهیل شده از شبکه سارکوپلاسمی خارج و توسط 
نتقال فعال مجدداً به داخل شبکه منتقل میشه. اگه برنگرده داخل شبکه موجب اسپاسم عضله میشه. از طرفی استیل‌کولین 


هم تازمانی که در شکاف سیناپسی موجود ddl‏ موجب تحریک گیرنده‌ها میشه؛ پس باید یه جوری حذفش کرد! مقدار 


زیادی از این استبل‌کولین رو آنزیسم استیللکولین‌استراز منهدم می‌کنه و مقدار کمی هسم به خارج از شسکاف سیناپسی منتشر 
میشه. تحریک سلول عصبی با سرعث بیش از ۱۰۰ Ly‏ درثانسه dy‏ سدت چند aids‏ تسداد وزیکول‌های استیل‌کولین را به 
حدی کاهش می‌دهد که تکانه‌ها نمی‌توانشد به سلول عضلانی منتفل شوند» به این پدیده خستگی پیوستگاه عصب- عضله 
می‌گویند که در فعالیت‌های شدید عضلانی رخ می‌دهد. 

برای فههم مکانیسم مولکولی انقباض و سیکل پل‌های عرضی این JSS‏ و dy‏ صورت به چرخه حفظ کنید: 


6 Resting ۱5۵ crise bridga is 
fol allached to actin 


@arris zed and 
, causing cross 
و1‎ return fo ۶ 


original orientation Myosin head 


Thick filament 


Anew ATP binds to 


9 P| Is released rom myosin 
in head, 


ead, causing conformational 
۱۱ ۱۵ release trom actin change In myosin 


2 مت 


@ Power stroke caus es 
filaments to slide; ADP 
= isrewased 


در a Lae‏ اسکلتی پروتلین میوزین خاصیت ATPase‏ دارد. dy‏ آنزیمی هم ممکنه اسمشو تو سوالا ببینین به اسم میوزین کیناز: میوزین 
کیناز یک آنزیم فسفوریله کننده است که باعث فسفریله شدن یکی از زنجیره‌های سبک در سر هر میوزین به نام زنجیره‌ی تنظیم کننده 
می‌شود. تا زمانی که اين زنجیره فسفوریله dp ati‏ چرخه‌ی اتصال- جدایی سر میوزین و اکتین تشکیل نمی‌شود. 

یه نکته دیگه‌ام که باید بدونی ais!‏ که اندازه عضلات اسکلتی بزرگه و مابه یه مکانیسمی نیاز داریم که تغییر پتانسیل و به 
همه جای سلول برسونه: 

توبول‌های عرضی تغییر پتانسیل را به عمق سلول می‌رسانن. پتانسیل عمل clad)‏ عرضی جریانی را به مخازن انتهایی شبکه‌ی 
سارکوپلاسمی می‌فرستد که در مجاورت لوله‌ی 1 قرار دارند. وقتی پتانسیل به لوله‌ی T‏ رسید تغییر ولتاژ را گیرنده‌های دی‌هیدروپیریدین 
حس می‌کنند و فصال می‌شوند که منجر به باز شدن کانال‌های آزادسازی کلسیم در مخزن شبکه سارکوپلاسمی مجاور (کنال‌های 
گیرنده‌های ریانودین) می‌شود. به این ترتیب یون‌های کلسیم به سار کوپلاسم آزاد می‌شود تا انقباض رخ دهد. 

یه دور کامل انقباضو مرور کردیم. پس از اتمام انقباض در عضلات باید عضلات شل بشن و به حالت اول خودشون برگردن» 
اولین اتفاقی که در ابتدای شل شدن سلول عضلانی می‌افته» جدا شدن پل‌های عرضیه. 


باز تو تستا بریم رو مبحث دقیق‌تر شیم» از اول مبحث به ترتیب تستا رو میریم جلو: 


je ۳ 


() ۱- هنگام انتباض عضله‌ی اسکلتی کدام تغییر زیر 
در سار کومر رخ می‌دهد؟ vy)‏ قطبی) 
2 کرناه شدن A wh‏ 
EW‏ دور شدن خطوط 2 
8 فبلامدت‌های نازک 
8 کوتاه شدن باند ۱ 


CQ‏ ۲- کدامیک از بون‌های زیر از کانال‌های گیرنده‌ی 
حساس به استبل کولین در سیناپس عصب- عضله عبور 
نمی کند؟ (رنران‌پزئلی و by‏ آزر (soil‏ 


oy 2‏ سدیم 


ب) on‏ پتاسیم 
Op Ma‏ کلسیم 
oy EW‏ کلر 


ED‏ ۳-تمایل اتصال زیر واحد Uppal‏ تروپونین به کدام 
مولکول زیر از همه بیشتر است؟ (پزلی آبان (IP‏ 

الف) کلسیم 
7 میوزین 
ET‏ تروپومیوزین 


این 


ED‏ ۴-براساس مدل لغزش فیلامنت‌ها افزایش کدامیک 
از موارد زیر باعث آشکار شدن جایگاه‌های اتصالی سر 
میوزین روی اکتین می‌شود؟ Lao)‏ شهریو Ui‏ 

27 کراتین نسفات 
ATP EW‏ 
7 استیل کولین 
oy EW‏ کلسیم 


FY‏ ۵- مهار گیرنده‌ی دی هیدروپیریدین در غشاء 
عضله‌ی اسکلتی چه تأثیری بر انقباض دارد؟ hy)‏ قطبی) 
2 عدم انقباض 

Ry‏ طولانی شدن انقباض 
7 تسریع انتباض 

8 تنانی شدن lil‏ 


فیزیودوزژک! 


صفحه‌های 7 به هم نزدیک stig nd ps‏ اما طول باند A‏ تفیسری نمی‌کند. 


EB‏ با رسیدن تکانه‌ی عصبی به محل اتصال عصب - عضله, کانال‌های کلسیمی 
دریچه‌دار وابسته به ولتاژباز شده و باعث انتشار یون‌های کلسیم از شکاف سیناپسی به داخل 
پایانه‌ی عصبی می‌شود. یون‌های کلسیم موجب جذب وزیکول‌های استبل‌کولین می‌شوند 
و با پیوستن وزیکول‌ها به غشای عصبی, استیل‌کولین خود را به روش اگزوسیتوز به شکاف 
سیناپسی تخلیه می‌کنند. در غشای سلول عضلانی کانال‌های یونی وابسته به استیل کولین 
وجود دارد که با اتصال استیل کولین به یون‌های مثبت مهم (سدیم, پتاسیم و کلسیم) اجازه 
عبور می‌دهند. مههمترین اثر باز شدن اين SUS‏ سرازیر شدن MAT‏ زیادی یون سدیم به 
داخل سلول است که باعث ایجاد یک پتانسیل Cate‏ موضعی به نام پتانسیل صفحه انتهایی 
می‌شود که پتانسیل عمل را آغاز می‌کند. 


چطوری این‌کارو انجام میده؟ رشته‌های اکتین از ET‏ تروپومیوزین و تروپونین 
psu ad‏ شده‌اند. تروپونین سه تازیر واحد داره. بخش 6 به کلسیم و بخش 1 


به اکتین و بخش ‏ به تروپومیوزین تمایل داره. 


AY‏ تمایل زیاد بخش C‏ تروپونین به یون کلسیم فرآیند نقباض را آغاز می‌کند. هرگاه 
یون‌های کلسیم با بخش ۵ تروپونین ترکیب شوند. مجموعه‌ی تروپونین تغییر شکل پیدا 
می‌کند و مولکول تروپومیوزین را به عمق شیار بین دو رشته‌ی اکتین می‌کشد. در نتیجه 
پوشش جایگاه‌های فعال اکتین برداشته می‌شود و متعاقب آن انقباض آغاز گردد. در واقع 


تغییر JSS‏ تروپونین نسبت به وقایع دیگه انقباض مقدم‌تره. 


دوتا گیرنده‌ای که خوبه باهاشون آشنا شی: 

گیرنده‌ی دی‌هیدروپیریدینی: بر روی LAE‏ فیبر عضللانی نزدیک به terminal cistern‏ 
شبکه‌ی سارکوپلاسمیک قرار دارد و انتقال تغییر ولتاژ به درون سلول را برعهده دارد. 
گیرنده‌ی رایانودینی: بر روی غشا شبکه سارکوپلاس میک در terminal Cis- Jove‏ 
0 قرار دارد. باز شدن آن باعث آزاد شدن Ca‏ به درون سارکوپلاسم می‌شود. 
با توجه به کار کرد گیرنده دی‌هیدروپیریدینی؛ اگر کار نکنه سلول paid‏ ولشاژی 


حس نمی‌کنه اصلا که بخواد انقباضی شروع ALS‏ 


۵0 
0 1 2 3 4 
Length of sercomere (micrometers) 


تانسیون فعال عضله رو همپوشانی میوزین و اکتین تعیین میکنه» هرچقدر 
بیشتر باشه پل‌های عرضی بیشتری درحال کار و ایجاد نیرو داریم. با توجه 
به نمودار فوق» حداکشر قدرت انقباض زمانی است که طول سارکومر به ۲ 
تا ۲/۲ میکرون برسد (پاره خط (BC‏ و به خاطر این است که در این نقطه 

فیبرهای اکتین و میوزین هم‌پوشانی بهتری داشته و دو رشته‌ی اکتین علاوه 

بر پوشاندن رشته‌های میوزین شروع به هم‌پوشانی یکدیگر می‌کنند اتصال 

همه‌ی سرهای میوزین و اکتین). 

توضیح pls‏ حالت‌های روی نمودار: 

نقطه‌ی 1 77 فیلامان‌های اکتین تا انتهای فیلامان‌های میوزین کشیده شده 

و هیچ هم‌پوشانی وجود ندارد. نیروی کششی تولید شده به‌وسیله‌ی عضله در 

این نقطه صفر است. 

نقطه‌ی OC‏ سارکومر کوتاه شده و هم‌پوشانی اکتین و میوزیین شروع می‌شود 
و نیروی کششی به تدریج زیاد می‌شود. 

نقطه‌ی yO A‏ این نقطه Job‏ سارکومر از ۲ میکرون کمتر شده و قدرت نقباض 
به سرعت کاهش می‌یابد. چون دو صفحه‌ی 7 سارکومر با انتهای رشته‌های میوزین 
مماس می‌شوند. در اینجا کل عضله به کوتاه‌ترین طول خود می‌رسد. 

KY‏ برای زیادتر شدن نیروی انقباضی عضله‌ی اسکلتی باید جمع نیروها 
صورت بگیرد که به دو روش انجام می‌شسود: 

) جمع نیروی چندین تار ۳ یعنی افزایش تعداد واحدهای حرکتی که همزمان 
منقبض می‌شوند. 

۲ جمع فرکانس O‏ یعنی افزایش تعداد انقباض در واحد زمان که می‌تواند 


منجر به انقباض کزازی شود. 


(63 ۶- کدام عاسل زیر تانسیون فعال ایجاد شده 
حاصل از انتباض عضله را تعیسن SIS gr‏ (پزشلی 
فررار ۱۴۰۰) 

A‏ میزان همپوشانی فیلامنت اکتین و میوزین 

Ugh KE‏ مولکول‌های اکنین و میوزین 


MT‏ سرعت فعال شدن آنزیم میوزین فسفاناز 
8 سرعت فعال شدن کانال‌های کلسیمی حساس به 
مشتقات دی هبدرو پیریدینی 


ED‏ ۷- نیروی انقباض در عضله‌ی اسکلتی توسط کدام 
عامل زیر افزایش می‌بابد؟ op)‏ قطبی) 
ey‏ افزايش غلظت کلسیم در خارج سلول 


22 افزایش طول سار کومر پیش از ۲/۲ میکرون 
8 کاهش طول سار کومر کمتر از ۲ میکرون 
EW‏ کاهش فاصله‌ی زمانی ge‏ دو انقباض 


(62 ۸ افزایش کدام مورد. علت اصلی پدیده‌ی پلکانی 
(1۳00۴6) در عضله‌ی اسکلتی است؟ (پزّی قطبی) 

A‏ تعداد فیبرهای انقباضی 

23 رهایش استیل کولین 

کلسیم داخل سلول عضلانی 

الا سدیم داخل سلول عضلانی 


-٩‏ کدام نوع pas‏ عضلانی, اجازه انقباضات خیلی 
سریع را می‌دهد. اما به‌سرعت دچار خستگی 
می‌شود؟ازشگلی ری 

A‏ حدراسط 


ew El 
آهته‎ MGW 
قرمز‎ 2 


| | fs | | cm 
| itv le | 


اگر فاصله زمانی بین دو انقباض خیلی کم بشه عضله بین Ligd‏ انقباض فرصت 
ریلکس شدن نداره و انگار اون دوتا انقباض با هم جمع شدن, تو این حالت 
عضله ممکنه دچار انقباض کزازی بشه. راجع به این فضیه سوال بعد دفیق‌تر 
میخونی. البته یه حالت دیگه کزاز هم داریم, اگر غلظت یون کلسیم تنها به 
۰ درصد مقدار طبیسی کاهش tol‏ تخلیه‌های خودبه‌خودی در برخی اعصاب 
محیطی آغاز می‌شود و اغلب به کزاز عضلانی می‌انجامد. حواست باشه دلیل 
کزاز اولی عضلات بودن و دومی اعصاب. 

27 اثر پلکانی treppe)‏ یا (staircase‏ هنگامی که عضله بعد از یک استراحت PY gb‏ 
منقبض می‌شود انقباض اول ضعیف است ولی به تدریج و پلهپله بارسیدن تحریکات متوالی قدرت 
انقباض عضله با افزایش غلظت کلسیم در سیتوزول زیاد می‌شود! البته علت اصلی اثر پلکانی» 
عملکرد کند پمپ‌های کلسیمی موجود در غشا شبکه سارکوپلاسمی است که مدت‌زمانی طول 
می‌کشد تا 2) موجود در سیتوزول را به داخل شبکه‌ی سا رکوپلاسمی بر گردانند. 

پس اینجا دقیق ترین گزینه برامون گزینه جیمه. 

A‏ بجه‌هااین قضیه انواع عضلات اسکلتی واقعا مهمه Lad‏ خوب 
بخونی دش. حالا بریم ببينیم عضله اسکلتی چند نوع داره اصلا؟ 

۱- تارهای عضلانی قرمز (یا نوع ۱ يا آهسته) 

۲- تارهای عضللانی سفید (یا نوع LY‏ سریع) 

تارهای نوع یک متابولیسمشون اصولا اکسیداتیو» به خاطر همین مسلما 
میتوکندری‌های گسترده دارن و محتوای میوگلوبین و خونرسانی بالا هم که رو 
شاخشونه» Mol‏ به خاطر همین میوگلوبینه قرمز دیده می‌شن. 

برعکس نوع دو متابولیسم گلیکولیتیک دارن و طبیعتا بیشتر آنزیمای مسیر گلیکولیتیک رو 
دارن و میوگلوبین و میتوکندری کمتری به نسبت عضلات آهسته دارن. بهشون عضلات 
سریعم میگن چون برعکس نوع آهسته مجهز به atpase‏ سرعت بالا هستن و اجازه 
انقباضات سریع رو میدن. برای همین انقباضات سریع به سیستم رتیکولوم سارکوپلاسمی 
گسترده تری هم نیاز دارن. W‏ هم به نسبت تارهای قطورتر و بلندتری هستن. اینجوری 
حفظ کن که wb‏ تارهای بزرگی باشن تا بتونن رتیکولوم گسترده رو تو خودشون جا بدن, از 
لحاظ سرعت خوبنا ولی خیلی زودتر از نوع ۱ خسته میشن؛ پس جواب سوالمون هم همین 


عضلات سریح هستن. 


Cy‏ اگر عضله‌ای برای مسدت چند هفته بی‌استفاده بماند» تخریب 
cLa tig»‏ انقباضی از جایگزینی آن‌ها پیشی می‌گیرد؛ (درواقع سنتزشون میاد 
پایین و تخریب بالاءهمون گزینه ب) که درنتیجه آتروفی عضلانی رخ خواهد 
داد, عضله چجوری میفهمه بی استفاده مونده؟ 

وقشی چندوقت ply‏ عصبی بهش نرسه متوجه میشه بی استفاده مونده و 
شروع میکنه به تحلیل رفتن, به خاطر همینه که تخریب عصب هم آتروفی 
میده. اون روی سکه برای آتروفی هایپرتروفیه. علت وقوع هایپرتروفی در 


عضله افزایش تعداد رشته‌های اکتین و میوژین در هر تار عضلانی است. 


AY‏ تونوس عضله‌ی اسکلتی حاصل ایمپالس‌های عصبی‌ایه که با سرعت کم 
از نخاع می‌رسن. خود این ایمپالس‌ها هم تا حدودی تحت کنترل ایمپالس‌هایین 
که از مغز به نورون‌های حرکتی قدامی میرسن و همینطور تا حدودی تحت کنترل 
ایمپالس‌هایین که از دوک عضلانی واقع در خود عضله Lette‏ می‌گیرن. 

اگر طول عضله در حین انقباض ابت ash‏ انقباض ایزومتریکه و تانسیون اش 


متغیره ولی اگر کشش وارد بر عضله ثابت باشه انقباضمون ایزوتونیکه. 


BY‏ میاستنی گراوی س یه بیماری خودایمنیه که بدن علیه گیرنده‌های 
نیکوتینی استیل‌کولین آنتی‌بادی می‌سازه و می‌ترکوندشون, نتبجش این میشه 
طرف عضلاتش شل و ول میشن. در نهایت یه سری دارو باهم بخونیم که رو 
فرایند انقباض تاثیر گذارن: 

داروه‌ای کوراری بلسوک کننده‌ه ای گیرن god‏ اسستیل‌کولین بوده و شل‌کننده 
می‌باشسند. 

متاکولین,» SUIS‏ ول و نیکوتین, کاکوهای پوست کلفت استیل کولین‌اند. این 
سه داداش ay‏ استیل‌کولین استراز مقاومند» مدت بیشتری Lip)‏ دقیقه تا 
چند ساعت) در سیناپس باقی میمونن و باعث تحریک انقباض عضلانی 
می‌شسوند. 

نلوستگمین» فیزوستگمین و گاز شیمیایی جنگی (دی ایزو پروپیل فلوشورو استات) 
آنزیم استیل‌کولین استراز رو مهار می‌کنند و اسپاسم عضلانی می‌دهند. بنابرایین 


جواب سوالمونم ميشه د. 


EB‏ ۱۰- یک جوان ۲۰ ساله در بازی فوتبال دچار 
شکسنگی استخوان Tibia‏ پای چپ می‌شود. ۸ هفته بعد 
از اينکه پای آسیب دیده گچ گرفته می‌شود. با کمال 
تعجب متوجه می‌شود, که عضله Gastrocnemius‏ پای 
چپ او نسبت به قبل از شکستگی به‌طور قابل توجهی 
تحلیل رفته‌است. علت اصلی این پدیده چیست؟ py)‏ 
اسفثر )1( 

hae کاهش تعداد رشته‌های‎ A 

EE‏ کاهش موقتی سنتز پروتئین اکتین و میوزین 

7 کاهش > Ob‏ خون عضله 


8 آسیب پیشرونده عصبی 


( ۱۱-علت تونوس عضلانی اسکلتی چیست؟ Shp)‏ 
کشوری- شهریور (Y‏ 

A‏ وقوع پتانسیل عمل خودبخودی در عضله است. 
8 تماماًناشی از ایمپالس‌های صادره از نخاع است. 
IT‏ تماماًناشی از پیام‌های صادره از مغز است. 

9 اساسا ناشی از سیگنال‌های صادره از دوک عضلانی 


است. 


ED‏ ۱۲- مکانیسم اثر درمانی نتوستیگمین در بیماری 
میاستتی گراوس چگونه است؟ Ly)‏ شهریور 98( 
ال افزایش رهایش استیل os‏ از انتبای 


عصب حرکتی 

ES‏ تقلید اثر استیل کولین بدون تخریب شدن 
توسط آنزیم استیل کولین استراز 

باز کردن کانال‌های کلسیمی ریانودینی 

EW‏ مهار فعالیت آنزیم استیل کولین استراز 


plas -۱۳ )(‏ مورد زیر درباره‌ی تفاوت‌های عضله‌ی 
قلبی و اسکلنی صحبح است؟ (رنران پزگکی (gad‏ 
A‏ ورود کلسیم از توبول‌های ۲ قدرت انقباضی 
عضلهی اسکلتی را افزاببش می‌دهد. 

3 حجم توول‌های عرضی (۲) در عضلهی 
اسکلثی ۲۵ ply‏ عضله‌ی قلبی است. 

قدرت انقباض عضله‌ی قلبی به میزان زیادی به 
غلظت یون‌های کلسیم خارج سلولی وابسته است. 

2 شبکه‌ی سار کوپلاسمی عضله‌ی قلبی نسبت 


به عضله‌ی اسکلتی تکامل یافته‌نر است. 


(ج ۱۴- در یک ash‏ عضله اسکلتی, فاصله bs‏ 
M‏ صنحه 2 پرابر است با (رنران‌پزگگی بان ۱۳۰ و 
atu! Jb pol,‏ 8( 

295 shu طول‎ ines PAY 

7 طرل باند ۸ 

۱ طرل باند‎ Hay 


EW‏ مجموع باند A‏ وا 


KY‏ مقایسه عضلات باهمدیگه جزو سوالای معروف علوم پایه‌ست. 

بااینکه عضله‌ی قلبی رو جلوتر می‌خونی ولی اینجا دو تا نکشه رو که لازم 
داری» می‌گیم تا بعسد: 

عضله‌ی قلبی و اسکلتی خیلی شبیه همن ولی سه اختلاف مهم دارن: 

۱- توبول‌های T‏ در عضله‌ی قلبی در محل خطوط ,7 قرار گرفتن. 

۲- پتانسیل عمل در عضله‌ی اسکلتی تقریبابه‌طور کامل با باز شدن ناگهانی 
تعداد زیادی کانال سدیمی سریع ایجاد میشه ولی تو عضله‌ی قلبی به دو 
JLT‏ بستگی داره: ۱. کانال سدیمی سریع (مشل عضله‌ی اسکلتی) ۲. کانال 
کلسیمی آهسته (کانال کلسیمی- سدیمی)؛ 

کانال کلسیمی آهسته مقدار زیادی کلسیم و سدیم رو از بیسرون می‌فرسته 
داخل سلول قلبی که باعث ایجاد کفه و یک دوره‌ی طولانی از دپولاریزاسیون 
Antes‏ این درحالیه که کلسیم مسئول انقباض در عضل هی اسکلتی از شسبکه 
سارکوپلاسمی داخل سلول تأمین میشه. پس دوباره تأکید می‌کنم که انقباض 
عضله‌ی اسکلتی برخلاف عضله‌ی قلبی و صاف به غلظت کلسیم خارج سلولی 
بستگی نداره به‌همین Lud‏ شبکه‌ی سارکوپلاسمی عضله‌ی اسکلتی (مخصوصا 
در قیبرهای سفید) نسبت به عضله‌ی قلبی تکامل یافته‌تره. این نکته رو همیشه 
آویزه‌ی گوشت arth‏ باش چون خیلی مورد علاقه‌ی طراحاست!(تو این سوالم 
مورد علاقع طراح بود AS‏ ج دقیقا داره همین قضیه رو (aS‏ 

۴- در عضله‌ی قلبی بلافاصله پس از شروع پتانسیل عمل, نفوذپذیری غشای 
Aged ard goa ple‏ سیم NS‏ پبدا می‌گنه در صورتی BTS‏ 
عشله‌ی اسکانی این GLAM‏ نمی‌افته. 

۴- حجم توبول‌های عرضی یا همون توبول‌های ۲ در عضله‌ی قلبی ۲۵ برابر 
عضله‌ی اسکلتی است. ببین cpl Wool‏ نکته رو حفظ نکن! مگه نگفتیم عضله‌ی قلبی 
بر خلاف عضله‌ی اسکلتی به کلسیم خارج سلولی وابسته است؟ خوب بس Kaa‏ 
مجاری ورودی کلسیم از خارج سلول هم توی سلول قلبی باید بزرگ‌تر باشه! 


A‏ یه نگاه به شکل تار عضلانی اول مبحث بندازی میفهمی الف درسته. 
در مورد ساختار کلی سارکومر و پروتئین‌هایی که تو ساختارش ASS‏ این 


جدول خیلی کمکت میکنه: 


عملکرد 


Lads‏ رشته‌های اکتبن و میوزین کنار هم (اتصال میوزین به 


اتصال اکتین به خط 7 
اتصال به میوزین‌ها به هم در خط M‏ 


در باند] بهاکتین متصل‌شده و آن راب فا اکتینین وصل می‌کند 


مهار اتصال اکتین به میوزین در ATP OLE‏ 
روی LAs‏ عضللانی, نزدیک terminal cistem‏ انتقال تغییر 
ولتاژ به درون سلول 
روی غشا SER‏ در محل jk derminal cistern‏ شدن 


آن باعث نشت Ca‏ به سار کوپلاسم می‌شود. 


پروتئین درون SER‏ تفلیظ کلسیم در شبکه آندوپلاسمی 


A‏ خلاصه ۱۴۰۰ طراحا حواسشون به تروبونین بوده تو پاسخ سوال ۴ گفتیم 


تغییر شکل تروپونین نسبت به وقایع دیگه انقباض مقدم‌تره. 
AY‏ طبق درسنامه جواب گزینه الفه. حالا با این سوال و شکلی که برات 


گذاشتم یه دور فرایند انقباضو مرور کن چی شد: 


SHG استی لگولین و بازشر نگانل‌های‎ tie استی لگولین ب هیر نرههای‎ Jl 
انتشار سریم به رون سلول 9 رپلاری زاسیون و ایبار پتانسیل عمل‎ ۲ 


۳ هرایت پتانسیل عمل در طول توبول‌های عرضی 
۴ باژشر نکانال‌های ولتاژی eal‏ (رسپتورهای ری هیرروپیریرینی 


۵.فعال شرنگیرنره‌هایایانورینی یله س روپلاسمی sytney) fT‏ هیر روپیربینی متص لاد 


4 انتشارگلسیم به ررون) auth‏ 


Hel 


۷ اتصا لکلسیم به تروپوئین و آغاژ روثر انقباض 


wee Olle) 


ماده‌های موثر در انقباضات 


۵- کدام‌یک از وقایع زیر sly‏ انقباض سلول عضلانی 
اسکلتی ضروری است؟ (رنرانپزلی فررار۴۰۰) 

FB‏ کوتاه شدن مولکول میوزین 

KEW‏ تبدیل ADP‏ و -42HPO‏ به ATP‏ در پل عرضی 
3 تفییر شکل تروپونیسن به دنبال اتصال 
بون‌های pls‏ به آن 

فعال شدن میوزین کیناز زنجیره سبک 


۶- کدام سلسله مراتب در مورد مزدوج شدن تحریک 


با اتقباض (excitation- contraction coupling)‏ در 
عضله‌ی اسکلتی صحبح است؟ gh jp)‏ قطبی) 


A‏ آزاد شدن استیل کولین- دپولاریزاسیون LEE‏ فیبر 
عضلاتی- افزایش یون کلسیم درون سلولی 

EW‏ افزایش یون کلسیم درون سلولی- واکنش 
اکتین و میوزین- دپولاریزاسیون غشا فیبر عضلانی 
8 دپولاریزاسیون غشا فیبر عضلانی- آزاد شدن 
استیل کولین- واکنش اکتین و میوزین 

2 افزایش یون کلسیم درون سلولی- دپولاریزاسیون 
غشا فیبر عضلانی- آزاد شدن استیل کولین 


۷- چه عاملی باعث آشکارشدن جایگاه انصالی 
سر میوزیسن روی مولکسول اکنیسن می‌شود؟ (بزشلی 
فررار ۴۰۰) 

BU‏ انصال ۸7۳ به پل عرضی میوزین 

ET‏ رسیدن ابمپالس عصبی به صفحه انتهایی حرکتی 
GT‏ انصال یون‌های کلسیم به نروپونین 

HEN‏ نشکیل کمپلکس کلسیم -کالمودرلین 


۸- کدامیک از موارد زیر طی سیکل پل عرضی در 
عضلات اسکلتی اتفاق می‌افتد؟ cyl)‏ شهریو,۳۰) 

۸۴ برای رهایش پل عرضی میوزین از 
مولکول اکتین استفاده می‌شود که منجر به 
شل شدن می‌گردد. 

۵ برای آشکار شدن جایگاه اتصالی 
اکتین به میوزین: به اکتین متصل می‌شود. 
MAY‏ برای کاهش طول سارکومر, رشته اکتین 
کوتاه می‌شسود. 

Ca * AE‏ برای فسفریلاسیون سر میوزین؛ به 
کالمودولین متصل می‌شود. 


-٩‏ در انتباض عضله, کدام وقایع زیر آغاز شل شدن 
سلول عضلانی را مشخص می‌کند؟ bp)‏ )9.6( 
Ey‏ جدا شدن پل‌های عرضی 

3 آشکار شدن جایگاه فعال 

MGT‏ چرخش سرهای میوزین 

8 تشکیل پل‌های عرضی 


۲۰- در مقایسه با فیبرهای عضلاتی اسکلتی قرمزء کدام 
مورد زیر به درستی ویژگی فیبرهای عضلاتی اسکلتی سفید 
رامشخص می کند؟ (رنرانبز ی بان ۴۰) 

[ میتوکندری کمتر 

EN‏ موبرگ‌های بیشتر 

IT‏ فعالیت آنزيم گلیکولیتیکی کمتر 

8 رهايش آهسته Oy‏ کلسیم از SR‏ 


۱- کدام نوع فیبر عضلانی, خون‌رسانی غنی‌تری 
دارد؟ (رنران gh‏ ری 4( 


ED‏ سوال کاسلا مشابه سوال ۴ همین مبحثه. میتونی به توضیحات اون 
سوال مراجعه کنی, اتصال کلسیم به ثروپوئین باعث آشکار شدن جایگاه 


اتصالی سر میوزیین میشه, 


AID AS به بار دیکه برگرد و شکل سیکل بل‌های عرضی رو مرور‎ EJ 
هر وقت به سر میوزین وصل ميشه از اکتین جداش می‌کنه» پس باعث شل‎ 


پس از انقباض عضله LL‏ شل بشه. طسق درسنامه اولین اتفاقی که 


این شل شدن رو شروع میکنه جدا شدن پل‌های عرضیه. 


BY‏ طبق پاسخ سوال ٩‏ جواب گزینه الفه. جدول جمع‌بن دی انواع تار 
عضلانی رو حتماببین. 


A‏ باتوجه ay‏ سوال ٩‏ وسوال قبلی عضلات آهسته چون متابولیسم 


طبق پاسخ سوال ۷۰ جواب سوال میشه ب. هروقت عضله مدت 


۲- یافته‌های الکترومیوگرافی در یک فرد بیساره 
حاکی از آسیب شدید عصب یک عضله اسکلنی 
منی باشد. چه پدیسده‌ای در عضله ایسن فنرد 
مشاهده می‌شود؟ (رثران‌بزشلی شهریور 99( 
هپرپلازی ‏ ات آنرونی 

MEY‏ خستگی مداوم MEM‏ تجدید ساختار 


A‏ به پاسخ سوال ۱۲ مراجعه کن. نلوستیگمین از جمله داروهاییه که استیل 


کولین استراز رو از کار میندازه. 


ne VY‏ باغیر فعال کردن آنزیم استبل 
کولین استراز موجب تحریک مکرر فیبر عضلانی 
می‌شود. (رنرانزشلی اسفتر 99( 

A‏ نئوستیگمین 83 داروهای کوراریفرم 
AY oS gS Stu‏ باتوجه به پاسخ سوال ۱۲ جواب گزینه ج هستش. این نکته خیلی مهم 
و پر تکراریه که بدونی منبع اصلی تامین کلسیم عضله قلبی خارج سلوله و 


ate‏ گلسیج عضله سای بکه ما رگوبلاسمی: 


۴- در مقایسه با عضله اسکلتی, کدامیک از موارد زیر 
از مشخصه‌های اصلی عضله قلبی نیست؟ (رثران‌پزشگی 
اسفثر 99( 

EE‏ توبول‌های عرضی گسترده و حجیم 

EW‏ ارتباط نزدیک قدرت انقباضی با غلظت کلسیم 
خارج سلولی 

kg‏ ذخایر کلسیم داخل سلولی غنی و فراوان 

REM‏ آزادسازی کلسیم داخل سلولی القاشده با کلسیم ورودی 


تعرار سوّالات رر (رمون‌های رو سال افیر 


شروع انقباض: 
فر (all ACI ale‏ کلسیم به Chit‏ 
Jy‏ در عضله‌ی صاف O‏ با اتصال کلسیم به کالمودولین (پروتئین شبه‌تروپونین). 
isons ly‏ انقیاضش عشله‌ی he‏ رو دوره Peis‏ 
۱- کلسیم به کالمودولین وصل میشه. 
۲- کمپلکس کلسیم - کالمودولین» آنزیم میوزین کیناز رو فعال می‌کنه. 
۳- آنزیم میوزین کیناز یکی از زنجیره‌های سبک میوزین dy‏ نام زنجیره‌ی تنظیم کننده رو فسفوریله می‌کنه. 
۴- سر میوزین به اکتین وصل میشه. 
۵-انقباض 
بعدشم که باید شل بشه با پایین آمدن غلظت کلسیم. کل فرآیند انقباض معکوس می‌شوده 


که برای توقف کامل چرخه و پایان دادن به انقباض باید آنزیم میوزین فسفاتازه فسفات را از 


زنجیره جدا کند. یه پروتئینی که به pal‏ اومدن غلظت کلسیم کمک میکنه کالسکوئسترینه. 


میریودورک ei‏ 
می‌گردد به تغلیظ کلسیم در شبکه کمک می‌کند, 
حالا کلا چند نوع عضله صاف داریم؟ / 


Synapses Nerve fibers 


۱- عضله صاف چند واحدی 


۲- عضله صاف تک واحدی 


عضله‌ی صاف چند واحدی: هر فیبر (سلول) یا چند عدد از آن‌ها توسط یک پایانه 


Multiunit Smooth Muscle 


Varicosities 


= es دحسو‎ Nerve fiber 
>— / 
< - گر‎ 7 


Single-unit Smooth Muscle 


عصبی کنترل می‌شوند و ویژگی مهم آنها اين است که هر واحد می‌تواند مستقل از 
ple‏ واحدها منقبض شود. پایانه عصبی را دریافت می‌کند. سطح خارجی این be Jol‏ 
را لایه‌ی تازکی از ماده شبه غشای پایه (مخلوطی از کلاژن ظریف و گلیکوپروتئین) 
می‌پوشاند و هر سلول را نسبت به سلول‌های دیگر عایق می‌کند. تنظیم عملکرد اين 
نوع عضلات bes‏ برعهده‌ی تکانه‌های عصبی است. مثال: عضله‌ی مژگانی چشم» عضله‌ی عنبیه, عضله‌ی راست‌کننده مو, 

عضله‌ی صاف تک‌واحدی (عضلات احشایی): توده‌ای از i>‏ صد تا > هزار عضله‌ی صاف است که با هم و به شکل یک واحد منقبض می‌شوند. 
همچنین بین غشای سلول‌های مجاور cclagap junction‏ متعددی وجود دارند که باعث انتقال پتانسیل عمل از یک سلول dy‏ سلول مجاور می‌شود. 
توده‌های عضالانی همگی تحت کنترل یک عصب اتونوم هستند. محرک‌های غیرعصبی نقش عمده‌ی کنترل عضله‌ی صاف تک واحدی را بر عهده 
دارند. دیواره )1099 مجاری صفراوی» we‏ عروق خونی. 

بریم تستأشم بزنیم» مبحث سبکیه: 

۱- تفاوت سلول عضلانی صاف با سلول عضلاتی 
اسکلتی چیست؟ (رنرانپزئلی و (Ut by‏ 

[ تولید پتانسیل عمل در عضلات Glo‏ اساسا وابسته 

به فعالیت کانال‌های سدیمی وابسته به ولتاژ است. 

EW‏ کانال‌های کلسیمی وابسته به ولتاژ فقط در عضلات 
صاف در تولید پتانسیل عمل نفش دارند. 

HAW‏ در عضله‌ی اسکلتی, امواج پتانسیل آهسته موجب 
تولید خودبه‌خودی پتانسیل عمل می‌شود. 

ZW‏ در عضله‌ی اسکلتی: ورود کلسیم مستقیماً موجب 
برهم کنش اکتین و میوزین می‌شود. 


HY‏ در عضلات صاف پتانسیل عمل هم از طریق کانال‌های ولتاژی و هم کانال‌های 
لیگاندی میتونه ایحاد بشه؛ چون که عضلات Glo‏ علاومبر تکانه‌های عصبی از طریق 
محرک‌های pe‏ عصبی مثل هورمون‌ها یا سایر مواد هم تحریک میشن. 

یه نکته‌ای Was‏ راجع ay‏ عضلات زیاد سوال میدن cil‏ که انقباض عضله‌ی 
اسکلتی برخلاف عضله‌ی قلبی و صاف به غلظت کلسیم خارج سلولی بستگی 
نداره! در آخر گزینه ب همین سوالو به عنوان نکته حفظ کن. 

ازونجایی که عضله اسکلتی رو خوب بستیم تفاوتای این دو تا رو اگه 
بدونی Lily‏ کمکت میکنه فرایند انقباض عضله صاف هم بهتر یاد بگیری: 
تفاوت انقباض عضله‌ی صاف و اسکلتی: 

) فعالیت آنزیم میوزین ATPase‏ در عضله‌ی صاف کندتر است O‏ دوره‌ی 


نقباض طولانی‌تر ۳۳ حداکشر نیسروی انقباضی بیشستر ۳ صرف انرژی کمتر 


() ۲- تفاوت انقباض سلول عضلانی صاف با سلول 
عضلانیاسکلتی چیست؟ (رنان lb‏ وپزشلی (Wah‏ 
PE‏ طولانی بودن کسر زمان اتصال پل عرضی به اکتین 
در سلول‌های عضلانی صاف 

3 پایین بودن انرژی لازم برایانقباض در عضله‌ی اسکلتی 


MG‏ شروع سریع روند انقباض و شل شدن عضله‌ی صاف 
8 وابستگی شروع انقباض به یون کلسیم خارج سلولی 
در عضلات اسکلتی 


EEE 
ماب اف‎ 


(چون ATP‏ کمتر تجزیه می‌نسود) 

نکته: همین کندتر بودن فعالیت ATPase‏ باعث می‌شود سر میوزین و اکتین با 
صرف انرژی کمتر ولی به مدت طولانی‌تری به هم متصل بمانند و به این 
مکانیسم در عضله‌ی صاف مکانیسم قفل شدن (Latching)‏ می‌گویند. نتیجه‌ی 


پدیده‌ی چفت شدن افزایش زمان انقباض است. 


۲) عضله‌ی صاف نسبت به عضله‌ی اسکلثی کوناه‌تر می‌شود. 

۴) در عضله‌ی صاف نسبت به عضله‌ی اسکلتی شروع آنقباض و شل شدن 
عضله آهسته‌تر است و طولانی‌ترین زمان پتانسیل عمل را دارد. 

۴) اقباض در عضله‌ی اسکلتی منحصراً توسط دستگاه عصبی فسال می‌شوده 
در حالی که در عضله‌ی صاف سیگنال‌ها از جمله محرک‌های یونی و کششی 
فیبر نیز در انقباض موثرند, 

برای مشال افزایش ناگهانی حجم مایبع در مثانه, عضله‌ی صاف را در دیواره‌ی 
مثانه می‌کشد و فشار مثانه را بلافاصله افزایش می‌دهد» با این حال یک دقيقه 
iy‏ علی‌رغم تداوم کشش دیواره‌ی مثانه» فشار به میزان اولیه باز می‌گردد. 
۵) میانجی‌ها در عضله‌ی Glo‏ نوراپی‌نفرین و استیل‌کولین است؛ در حالی که 

در عضله‌ی اسکلتی فقط اسثیل کولین ادست. 

۶) شروع انقباض در عضله‌ی اسکلتی وابسته به ارتباط بین کلسیم و تروپونین 

- بسه کلسیم‎ daily صساف شسروع اتقبساض‎ pga lide حالس که در‎ tad 

کالمودولین است. 

ls A‏ آنزیم میوزین ATPase‏ در عضل هی صاف کندتره که باعث 

آهسته‌تر بودن سیکل پل‌های عرضی میوزین میشه. فعالیت کندتر این آنزیم 

میوزین ATPase‏ در عضله‌ی صاف باعث تأخیر در شروع. طولانی بودن انقباض 

و نیروی YL shal‏ در عضله صاف ميشه. 

یه مدل سوال که بیش گیر دادن این دوساله راجع به سرعت انقباض عضله 

صافه؛ سوال بعدی رو ببین: 

AB‏ کلا انقباضات عضله صاف با دو تا آنزیم کلیدی کنترل میشه» شروع با 

میوزین کیناز و پایان با میوزین فسفاتاز. 

سرعت انقباض عضله تحت‌تائیر فعالیت این دوتا آنزیمه» هرچق در هردزشون 
فعال تر باشن اون سیکل‌های پل عرضی با فرکانس بیشتری انجام میشن 

(سریع فعال میشن و همچنین سریع غیر فعال بنابراین تعداد سیکل‌ها میسره 
(YL,‏ و اتقباض عضله سریع‌تر انجام ميشه. 

BY‏ چیزی که باید بدونی ay!‏ که امواج پتانسیل آهسته که اینجا نمودارشو 
کشیده توی عضلات صاف احشایی که تک واحدی هم هستن ایجاد میشن. 
اصلا همین اصواج توی جدار دستگاه گوارش ite‏ معده و روده به حرکات 
گوارشی کمک میکنن اگه یادت باشه. 


ED‏ ۲- دلیل احتمالی چرخش آهسته پل‌های عرضی 
میوزین در سلول‌های عضلانی صاف چیست؟ bi)‏ 
ان (Pm‏ 

[ فعالیت ATPase‏ کمتر سر پل‌های عرضی 

3 تخریب بیش از حد ۸۲۴ طی انقباض 

3 ورود Uys‏ کلسیم از GLEE‏ پلاسمایی 

8 فعال شدن سریع میوزین فسفاتاز 


ED‏ ۴- وقتی آنزیم‌های میوزین کیناز و موزین فسفاتاز 
در سلول‌های ماهیچه صاف هر دو به شدت فعال می‌شوند, 
کدام مورد زیر صحیح است؟ (on bt fi)‏ 

فرکانس چرخش سرهای میوزین بیشتر است. 
ET‏ سرعت انقباض کاهش می‌بابد. 

ola pw NE‏ میوزین به رشته اکتین چسبیده باقی می‌مانند. 
EW‏ نیروی استانیک انقباضی کاهش می‌یابد. 


8 ۵- پتانسیل عمل نمایش داده شده در شل )172 در 
کدام نوع سلول عضلانیقابل ثبت است؟ fay)‏ شهریور 
4( 

اسکلتی 
Glo 3‏ چند واحدی لا صاف تک واحدی 


3 قلبی 


نیپبری۰ ۱۵۱۱ 


سای ره بر یج دزی انش تا یا 
هم گفتم که at‏ میوزین کیناز یکی از زنجیره‌های سبک میوزیسن به نام 
زنجیره‌ی تنظیسم کننده رو فسفوریله می‌کنه, 


۶- کار زلجیسره سبک میوزین LAS‏ در فیبرهای 
عضلانی صاف چیست؟ (پزشگی شهریو, (IP‏ 
BUY‏ در حضور کالمودولین: زلجیره سبک میوزین 
را پبرای الفاه انفباض دلسفریله می‌کند. 

calmodulin /+CaY 7‏ زنجیره سبک میوزین را در 
حضور پرای ولید انفباض عضلائی فسفریله می‌کند. 
8 (نجبره سبک میوزین فسفاناز را برای شروع شل 
شدن فعال می‌کند. 

8 نسناث را از زنجیره تنظیم کننده Bde‏ می‌کند و 
از این طریق انقباض عضلانی را آغاز می‌کند. 


0 توضیحات سول ۳ پاسخ این سوال رو هم Coty‏ میده. چون سیکل ‏ | ۷- در دام شرایط. سرعث نقباض عضله صاف 
بیشتر است؟ (رنران‌پزشگی شررار (IP‏ 
پل‌های عرضی تو عضله صاف کم فرکانسه پل‌های عرضی مدت بیشتری ] MM‏ هر دو آنزیم میوزین SLES‏ ومیوزین فسفاناز 
متصلن واین داستان باعث نیروی انقباض VL‏ و طولانی شدن انقباض میشه. | فوسفال شون 
EW‏ فتط آنزيم میوزین کیناز فعال شود. 
البته همین عامل باعث کند بودن شروع انقباض این عضله هم هست. bid AE‏ آنزیم میوزین فسفاتازفعال شود. 
EW‏ هر دو آنزيم میوزین کیناز و میوزین فسفاتاز 
غیرفعال شسوند. 
۸- کدام مورد علت تأخیر در gy pd‏ طولانی بودن انقباض و 
نیروی انتباضی با در عضله صاف است؟ pide eg jp)‏ 99( 
A‏ بازجذب آهسته یون‌های کلسیم بعد از انقباض 
2 نیاز به انرژی بیشتر 
2 نحوه‌قرار گرفتن‌فیزیکی فیلامنت‌های اکتین ومیوزین 
8 سرعت آهسته‌تر سیکل پل‌های عرضی میوزین 


7 به توضیحات سول ۴ مراجسه کن, وقتی هسردوی آنزیم‌های میوزین کیاز و 
میوزین فسفاتاز به شدت فعال بشن سرعت انقباض عضله صاف میره بالا 


AF‏ این سوالم مشابه سوال چهاره. دیگه از میزان تکرار این نکته فک 


کنم کامل فهمیدی چقدر تو این فصل نکته مهمیه. برای بار چندم در صورت 


فعالیت شدید هر دو آنزیم میوزین LES‏ و میوزین فسفاتاز فرکانس پل‌های 


عرضی بالا میره. 


-٩‏ در صورت فعالیت شدید هر دو آنزیم میوزین 


Gab Ey‏ پاسخ سوال ۲ جوابش میشه الف. یه جدول خوبم اینجا براک | کینازومیوزین نسفاتاز در عضله Sle‏ کدام مورد در 


ee‏ تین خصوص انتباض عضله صحیح است؟ (رنرانبزشلی 
شیور OV‏ 

EIT‏ فرکانس زیاد چرخه پل عرضی 

3 توقف سیکل انقباضی در حال استراحت 
2 کاهش شدید مصرف انرژی 

8 انقباض تونیک طولانی 


۰- در کدام مورد, تفاوت بین عضله صاف و اسکلتی به 
درستی بیان شده است؟ oy)‏ اسفثر ۴۰۰) 

A‏ فعالیت ATP‏ آزی در بخش سر پل‌های عرضی 
stad goof So abd‏ 

2 سرعت فعالبت چرخه عملکرد پل‌های عرضی در 
عضله صاف سریع‌تر است. 

8 برای ایجاد یک تانسیون ثابت, عضله صاف انرژی 
بیشتری مصرف می‌کند. 

ال وابسنگی عضله صاف به یون کلسیم خارج سلولی 
کمتر از عضله اسکلتی است. 


Nby wll 


انتفال موار از فلال غشای سلول 
1( انتقال فعال اولیه, wy‏ و اثتشار نسهیل شره اشبع wi pda‏ (هملی به پروتئین Jala‏ نیاز رارنر) ولی افتشار 


ساره اشباع ph‏ لیست. 


۲ انتقا لگلوگز و سریم از غشا از نوغ هم‌انتقالی است. 
۳ انتقال اگلل انتشار ساره می‌باشر زیرا SOI‏ معلول در چربیست 


(F‏ اسمز: 


مقرار اسمولالیته lus ۳۰۰ (gh‏ اسمول 


یك میلی اسمول از هر ماره فشاری معارل ٩,۳‏ میلی‌متر جیوه ایمار می‌کنر. 


اسا سکار اسم تعرار رات است ئه اثرازه, ود یا بار hp‏ آن‌ها رر 4A‏ هر ele‏ مول CaCl2‏ به صوربت 


ی ۳یون slit‏ تولیر می‌کنر یعنی نسبت به همان میزا نگلوکز Lb)‏ 0,5( و سری مگلریر (با رو ذره) 


اسمولاریته پیشتری رارر. 


۵ پعپ سریم-پتاسیم : 


وظیفه اين پمپ ایبار ولتاژ اللتریلی منفی درون سلول و ایبار افتلاف پانسیل غلظت سریع و پتاسیع درون و 
پیرون سلوله 


پسپ از نوع اللتروژئیله 


باعث Vy‏ رفتن فعالیت مبارلهگر سریع -گلسیع «ر سطح سلول قلبی میشه 
SI‏ توسط رارو مهار بشه, سلول به قاطر اسمز متورع هيشه 
۲ اثتشار تسهیل شره: 
عبور یون‌ها l‏ موکلول‌ها از طری قکانال‌های پروتئینی و یلی از راه‌های ورو رگلوگژ به رافل سلول 


Sys‏ سرعت اثتقال را رارر. 


همائثر انتشار سارهء اثتقال موار در جه تگراریان غلفتی (و برون مصرف (ATP‏ صورت ayer‏ 


عامل مهرو رکننده‌ی انتشار تسهیل شره ۷۱۵ یا زمان مورر نیاز برای باگشت پرونئین عامل به فرح اولیه شه 


۷ انتشار ساره و عوامل موثر بر آن ,کاهش شنامت غشا و اثراژه‌ی زره سبب افزايش میزان انتشار میم 


(A‏ تبویز سرع Sl 4 ۸۰٩ ld‏ سالین به de>‏ ایژوتوئیک بورن سلول‌ها را رپار تغییر عم نميگزر 
پتانسل غشا و پتانسیل عمل 
(I‏ ۴ مزیت اصلی فیبرهای عصبی میلین‌رار 


کلات پرگرار 


سرعت هرایت بالا 
من اثرژی در هرایت پتانسیل وکاهش متابولیسم سلول (HAE‏ 
,پولاریژاسیون با پاه‌بایی تعرار AS ox‏ 
کاهش ظرفیت فانی غشا 
۲)کائال‌های پتاسیمی 
هایپرپلازی هتعاقب: تافیر در بسته شر نکانال‌های پتاسیمی «ر انتهای ,پلاریزاسیون 
فروج پتاسیع ا زکانال واپسته به rly‏ تسریع در سرعت رپلاریزاسیون 
پتانسیل انتشار پتاسیم پیشترین تاثیر را yy‏ پتانسیل استرافت (منفی شرن) رارر و پانسیل استرافت سلول 
نزویک به پتانسیل تعارلی یون پتاسیع است. 
هرالثر تراوایی Utd‏ به پتاسیع: اواسط رپولاریزاسیون 
۳ افزایش غلظت فارج سلول ی گلسیم باعث افزایش ولا آستانه و تافیر در Li‏ سلول می‌شور. 
۴) افزایش cable‏ فارج سلولی پتاسیم باعث افزایش تعریک‌پزیری plu‏ عصبی ,گاهش نفوزپزیری غشا به 
یون پتاسیم وگاهش دامنه‌ی پتانسیل می‌شور. 
۵) رر رپولاریزاسیون نفوزپزیری غشا به پناسیم از سریع بیشتره 
Als ۶‏ رآلتانس ون سریع در Ole}‏ رپولاریزاسیون GUI‏ می‌افتر. 
۷ در قله‌ی پتانسیل «Jae‏ پتانسیل غشا به پتانسیل تعارلی سریم نژریک تره 
۸ کانال «ریچه‌رار سریمی وابسته به Ply‏ «ریچه راره 
Seb 7 wh‏ ,444 فعالسازی PU‏ رارر, 
ch‏ ور S JOU sly wo?‏ دریچه‌ی غیرفعالسازی taal‏ می‌شور, 
رر das‏ رپلاریژاسیون. دریچه فعالسازی سریم باز و رریهه غیرفعالساژی پسته است. 
علت مرعله‌ی رپلاریزاسیون JL‏ شر نکانال سریمی است. 
6 در عالت استراهت نفوزپزیری غشای سلول عصبی نسبت به پتاسیم ۳ برابر پیشتر از سریع است. 


en ee تهریک ناپزیری مطلق غشای سلول, غیرفعال شر نکازال‌های‎ (sala ya ردیل‎ (b 


(II‏ بیشترین هقدار ترآل مکانال‌های سریمی واپسته به ولتا رر تبه‌های آلسونی است. 


کلات پرگلرار 
عشله اسکلتی؛ 


Gust‏ شرن روثر فعال Na SOU gab‏ افزایش ولتاژ 


ستانه, SE‏ در تعریک 


شبیه استی لکولین alia‏ به استی لکولین استراژ 
ماگولین .کارا لول, Oh‏ 
(سفتی عضلات) 


راروهای رار بلاک کننده‌ی گیرنده استیل کولین 


ترا یل pat‏ 


تترارنتولسین بست ی SOU‏ سربه 


alg‏ فیزوستلمین, ری‌ایزپروپیل 
۱ مهار ات لگولین استراز (اسپاسم) 
فلوئورواستات آگاز (fe‏ ۱ 


پیماری میاستت یگراویس فور ایمنی علیهگیرنده‌های استی لکولین 


۲ تار عضلانی سریع (سفیر یا نوع ۲) 
قطور و پلثره 
له آنروپلاسمی گسترره 
آنزیم گلولولیتک فراوان‌تر بت به تار قرمز 
ATPase rate‏ بالا 
۳ تار عضلانی قرمز (آهسته یا نوع (I‏ 
عروق فراوان 
میوگلوبین فراوان 
میتوگنری ay fal‏ 
oul ATPase rate‏ 


۴)هایبر تروفی Cel‏ افزایش تعرار آلنین و هیوژین )1 عضله اسللنی هيشه 


فیزیودوزک۱ [ ۵ ۱ 


wth‏ پرگگرار 


0( تانسبون عشله‌ی مفطط اشی از Chilly‏ آلنین و میوزینه 


9( اتشال ATP‏ به میوژین سبب جرا شرن مبوژین اژ آلتین دیشه. 


sinh‏ دی‌هیدروپیریرینی باعث JL‏ شر نکائا لکلسیمی ربائورینی در توبول عرضی میشه؛ پس مهار ان 
کیره در عشله اسکلتی سبب مهار بغفت شرن Lat‏ انقباش میشه, 


۸ باز شر نکانال‌های سریمی وابسته WUD‏ عامل ایا رکنثره‌ی پتانسیل صفعه اثتهاییه 
4( از صفعه پایانی (۲2۳۳کلر عبور ثمی‌کند. 
(I‏ استی لکولین استراژ با دزف سریع استی لکولین از تعریک مراوع اتصال عمبی-عضلانی جلوگیری Sa‏ و 
نئوستلمین راروی مهارکننره‌ی این آنژیم است. 


(Il‏ وظیفه‌ی بروتنین تیتین در سارگومر cut‏ کله راشتن میوزین در وسط سارگومره 
(IF‏ ورور بو له کلسیم به پایاه‌ی عمبی سبب آزار شرن استی لکولین از diya GLU‏ 
۳) باز SOU oa‏ استی لولین بیشترین, اصلی‌ترین و ابترایی‌ترین عامل هرایت Ops‏ مربوط به سریم هکه 


بعرش رپولاریزاسیون PA)‏ ميشه. 
(IP‏ نثوستیلمین و فیژوستیلمین با غیر OS Ses‏ آنژیم استی لگولین استراژ و ری ایژوپروپیل فلوئوروفسفات: 
باعث تهریک فیبر عضلانی می‌شونر. 


10( در بیماری میاستت یگراویس به رلیل تغری بکانال ach‏ فلج cide‏ رخ هیره. 


عشله ماف: 


Cy jou (I‏ فسفاتاز عامل توقف pig,‏ انقباش عضله‌ی صافه 


a ۰ ۳ 2‏ ۳ ۳ ۰ 
۲ نق شکالمورولین در عضله Slo‏ مشابه ترپوئین yy C‏ عشله اسللتی است. 


۲ فسفریله شرن سر میوزین به واسطه‌ یکیناز شرو عکننره‌ی DUET‏ در عضله‌ی صاف است. 
۴) اتصا لگلسیم ب هکالمورولین باعث انقباش عشله‌ی صاف و افزایش فعالی تکیناز زنبیر‌ی سب میوزین میشه 


۵) تراوم انقباش عشله‌ی صاف به اثرژی انرکی ثیاژ راره, 


9( وقتی آنژیم‌های میوزی نکیناز و موزین فسفاتاز رر سلول‌های ماهیپه صاف هر رو به شرت فعال می‌شوند. 


فرگانس سر پل‌های عرضی افزایش aber‏ 


ATPASE (V‏ عضله ما فکنر تر از Atpase‏ عشله اسکلی هکه باعث آهسته‌ثر بورن hw‏ پل‌های عرضی 


میوزین ميش هکه فعالی تکنرتم این آنزیم مبوزین ATPase‏ «ر عضله‌ی صاف باعث تافیر رر شروع» طولائی 


Oy‏ انقباض و ثیروی انقباشی VL‏ در عشله صاف ميشه, 


فصل سوم؛ قلب 


رسیدیم به عضله قلبی» خوبی این مبحث میدونی چبه؟ اينه که وقنی میخونی مطمئنی حتما قراره تو علوم پایه از سوال 
ببینی, پس همه حواستو بده به من که ببندیمش مبحشو. 

پتانسیل عمل سلول قلبی یه ذره خاصه, فعلا یه خلاصه‌ای ازش داشته باشیم اینجاء هر مرحله‌ای که خوندی یه نگاه به همون 
مرحله تو شکل بنداز بعد برو مرحله بعدی: 

فاز صفر ۳ دبلاریزاسیون سریع به دنبال باز شدن کانال‌های سدیمی سریع و ورود مقدار زیادی سدیم. 

فاز یک ۳ رپلاریزاسیون ابتدایی به دنبال بسته شدن کانال‌های سدیمی. در این مرحله کانال‌های پتاسیمی وابسته به ولتاژ آرام آرام 
شروع به باز شدن می‌کنند ولی اغلب تا اواخر کفه و شروع فاز سه باز نخواهند شد تا یک رپلاریزاسیون کامل را در فاز سه ایجاد کنند. 
۳ بلافاصله بعد از آغازپتانسیل عمل تراوایی غشای عضله‌ی قلبی برای + تقریبا به میزان ۸۰ کاهش می‌یابد که ایین عامل 
سبب طولانی شدن پتانسیل عمل در عضله‌ی قلبی می‌شود. 

فاز go‏ ۳ ایجاد کفه a‏ دنبال باز شدن دریچه‌های آهسته‌ی کلسیمی- سدیمی و ورود تعداد زیادی یون کلسیم و سدیم. 

فاز سه ۳ وقوع رپلاریزاسیون آهسته به دنبال بسته شدن cla JUS‏ کلسیمی در AAS GLAST‏ و خروج پتاسیم از کانال‌های 
وابسته به ولتاژ پتاسیم. 


فاز چهار ۳" همون فاز استراحت و پایه سلول عضله قلبیه 


Resieg cal 
4 1 1 2 3 ‘ 
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حالا که یه چیزی از پتانسیل عمل دستمون اومد بریم سراغ دوره قلبی: 

برای درک کردن وقایع دوره قلبی تو بطن نمودار حجم- فشار خود بطن خیلی مفیده اینجا هم وقتی داری توضیحات و میخونی 
یه چشمت به عکس باشه یه چشمت به متن: 

مرحله‌ی آ (پر شدن بطن) ۳" خون گیری و حجم بطن‌ها 

خون‌گیری Loge:‏ بعد از GLY‏ سیستول و افت فشار JSD‏ بطنی در سه مرحله رخ می‌دهد. در یک سوم ابتدایی دیاستول پر 


شدن سریع بطن‌ها (Rapid filling of ventricles)‏ را داریم که به علت افت فشار بطنی و فشار بالضر دهلیزهاء دریچه‌های 


دهلیزی - بطنی باز و خون با فشار و سریع داخل بطن می‌شود. در GH‏ زمان بیسترین حجم خون در عروق گرونر وجود 
دارد. در یک سوم میانی دیاستول مقدار کمی خون به‌طور مستقیم از ورید به دهلیز و سپس به بطن‌ها می‌ریزد که به این 
مرحله دیاستاز می‌گويیم. تا اینجای کار 7/۸۰ خون به بطن‌ها ریخشه شده استه در یک سوم آخر هم با انقباض دهلیزها؛ No‏ 
باقی‌مانده وارد بطن می‌شود. به همین دلیل در صورت ناکارامدی دهلیزها مشکل جدی‌ای ایجاد نمی‌شود؛ مگر اينکه فرد به 
فعالیت بدنی شدید بپردازد که در این صورت دچار علائم Ske‏ نارسایی قلبی می‌شود. 

مرحله‌ی IT‏ (انقباض ایزوولومیک) ۳" 1 فشار داخل بطن (تا رسیدن و غلبه بر فشار آئورت و سرخرگ ریوی برای باز کردن 
دریچه) بدون paid‏ حجم در حالی که تمام دریچه‌ها بسته‌اند. Le)‏ فاصل بسته شدن دریچه‌ی دهلیزی - بطنی تا باز شدن 
دریچه‌ی آنورت) در این مرحله بیشترین حجم خون در بطن موجود است. در واقع در این مرحله عضلات بطن شروع به انقباض 
می‌کنند و به خون موجود در بطن فشار وارد می‌کنند» همین افزایيش فشار بلافاصله دریچه دهلیزی بطنی را می‌بندد. در ایین 
لحظه تمام دریچه‌های منتهی به بطن بسته هستن و خون نمیتونه خارج بشه پس حجم خون موجود در بطن نمیتونه Spree‏ 
بکنه و انقباض ایزولومیک يا انقباض با حجم ثابت داریم» اینجوریه که فشار تو بطن هی YL‏ و بالاتر میره تا جایی که به 
فشار سرخرگی غلبه کنه و دریچه سینی رو با فشار زیاد باز کنه. 

مرحله‌ی IIT‏ (تخلیه)۳" وقتی فشار بطن چپ اندکی بالاتر از ۸۰ و فشار بطن راست اندکی بالاتر از ۸ میلی‌متر جیوه بروده 
موجب باز شدن دریچه‌های خروجی قلب می‌شود و خون به خارج بطن‌ها می‌ریزد» ۷۰ در جریان یک سوم ابتدایی 
(تخلیه‌ی سریع) و ۸۲۰ مابقی در جریان دو سوم بمدی (تخلیه‌ی آهسته) خارج می‌شود؛ پس بیشترین فشار آتورت که در 
انتهای سیستول بطنی وجود oj)‏ با انتهای مرحله‌ی تخلیه آهسته هم‌زمانی داره. حداقل فشار آثورت هم کمی پس از 
سیستول دهلیزی دیده می‌شود. 


ین یت باشه در نهایت که بیشترین نوسانات فشار خون در یک دور‌ی قلبی مربوط به بطن چپ است. 
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یه شکل دیگه داریم که شکل خیلی خوبیه و اینم تو فهیم دوره قلبی خیلی کمکت میکنه: 
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پیشنهاد من اينه که برای اینکه بهتر بفهمی یه دور وقایع بطن رو اینجا هم از طریق ارتباط دادن وقایع نمودار فشار بطنی به وقایع نمودار 
حجم بطنی تحلیل OS‏ بعد بریم جلو, حواست باشه که اين نمودار محور افقیش زمانه و با اون نمودار قبلی که دیدی کاملا متفاوته. 

اگر به تمودار حجم بطنی دقت کنی در یک سوم ابتداییی دیاستول بخش اعظم خون وارد بطن میشه. اصلا به خاطر همین 
به این فازه فاز Oddy‏ سریع هم میگن. 

یه نمودار فشار آنورتی اینجا داریم که یه نکته ازش بدونی خوبه: 

باتوجه به شکل پس از GLE‏ سیستول هنگامی که دریچه آثورت بسته می‌شوده یک دندانه (incisura)‏ در منحنی فشار آثورت 
به‌وجود می‌آید. دلیل این دندانه, این است که خون بلافاصله قبل از بسته شدن دریچه برای مدت کمی به سمت عقب 
برمی‌گردد و سپس جریان رو به عقب آن به صورت ناگهانی متوقف می‌شود. 

یکی دیگه از قسمتای مهم این نمودار مربوط به فشار دهلیزیه که سه تا موج مهم داره موج 2 وء و ۷ 

Oa‏ ناشی از انقباض دهلیزهاست. 

» 0 ناشی از برجسته شدن دریچه‌های دهلیزی - بطنی به داخل دهلیزها و یه ذره هم برگشت خون با انقباض بطن‌ها به 
J‏ دهلیزهاست (در شروع نب اض (Lacy‏ با توجه به شکل موج » زمانی ایجاد می‌شود که فشارآثورتی حداقل استه 
۷ ۳ ناشی از ورود خون از وریدها به درون دهلیزهاست (در اواخر انقباض بطن‌ها که هنوز دریچه‌های دهلیزی بطنی (lay‏ 


گانونگ میگه: موج ۷ افزایش فشار در دهلی ز را قبل از باز شدن دریچه‌های دهلیزی بطنی حین دیاستول نشان می‌دهد. 


میریودرک! ساره 
ینم از دهلیز حالا با پیینپایین شکل, نمودار صداهای قلبی رو میینی؟ چهارتاصدای sot cold‏ 
۱) صدای اول: صدای بسته شدن دریچه‌های دهلیزی - بطنی (هنگام انقباض بطن‌ها) که فرکانس ایين صدا کم (صدای (we‏ 
ولی نسبتا طولانی است. 
۲) صدای دوم: صدای بسته شدن دریچه‌های آئورتی و پولمونری (در SLY‏ سیستول) که فرکانس این صدا از اولی بیشتر (صدای 
زیرتر) ولی مدتش کمتر است. 
۳) صدای سوم: همزمان با پرشدن سریع بطن‌ها در ثر رتاش جداربطن‌ها(در یک‌سوم میانی دیاستول یاهمان {jis‏ 
(F‏ صدای چهارم: به‌خاطر انقباض دهلیزها و ارتعاشی که به Gitlin‏ در بطن‌ها ایجاد می‌شود (در یک‌سوم انتهایی دیاستول)؛ 
صدای چهارم در افراد پیر شنیده نمی‌شود ولی قابل ثبت است. در حالی که در افراد جوان هم شنیده و هم ثست می‌شود. 
ارتعاش دیواره‌ی بطن‌ها نخود آش هر چهار صدای قلب است. Wool‏ به خاطر همین ارتعاشه که صدا میده. 
9 با در نظر GS‏ منحنی الکتروکاردیوگرام صدای اول قلب همزمان با PIS‏ موج قلبی شنیده می‌شود؟ 
U-¥ P-¥ + QRS -¥ =‏ 
آورین. صدای اول قلب موقع انقباض بطن‌هاست؛ یعنی موج QRS‏ (با ارفاق) و قطمه ST‏ رو داریم. لبته در ادامه که الکتروکاردیوگرام 


رو خوندی» شیرفهم‌تر میشی. 


| پاسخ) سلول‌های عضله قلبی توسط صفحات بینابینی EY | (Interacalated discs)‏ ۱- کدام ویزگی زیر در سلول‌های عضلانی 
قلبی و نه در سلول‌های عضلانی اسکلتی و صاف 
ways‏ می‌شود؟ (پزشلی ری 99( 

EY‏ اجسام متراکم 

(با تاخیر ناچیز) رو فراهم میکنه. تروبونین 

May‏ دیسک‌های بینابینی 


از هم جدا میشن. درواقع غشاهای سلولی در محل این صفحات به هم 


می‌چسبند و با ایجاد Gap junction‏ امکان تبادل ye‏ و راحت‌تر یون‌ها 


این ساختاره باعث میشه که پتانسیل عملشون dy‏ صورت یکپارچه و همزمان 
توی تعداد زیادی سلول اتفاق بیفته. دیسک بینابینی مختص سلول‌های 
عضلانی قلبه» عضلات دیگه ندارن. 
| پاسخ] در طی فاز aif‏ کلسیم از مایع خارج سلولی وارد سلول عضله‌ی قلبی ‏ | GY‏ ۲-چه عاملی سیب باز شدن کانال کلسیمی شبکه 
می‌شود cal‏ کلسیم وارد شده سبب باز شدن کانال‌های کلسیمی ریانودینی | سارکوپلاسمی سلول‌های عضله قلب می‌شود؟ i)‏ 
۲ ِ شهریور ۱۴۰ 
شبکه‌ی سارکوپلاسمی عضله‌ی قلبی و ورود کلسیم از شبکه به درون سیتوزول | و۱۳۰ 

Fy ۴ ۲‏ دپولاریزاسیون سار کولما 
می‌گردد (صحت گزینه io‏ پس عضله‌ی قلبی برای انقباض هم به کلسیم ۱ 
EW‏ بون کلسیم 
خارج سلولی و هم کلسیم داخل سلولی وابسته است. اگر کانال‌های وابسته به ار تباط مکانیکی با کانال‌های کلسیمی غشاء سلول 
ولتاژ کلسیمی مهار شونده تعداد ضربان قلب کاهش می‌یابد. EW‏ دپولاریزاسیون لوله عرضی 
کلسیم بیشتر از Gob‏ کانال‌های کلسیمی نوع L‏ ایجاد می‌شود. به‌طوری که 


می‌توان گفت کانال‌های کلسیمی نوع T‏ در ایجاد پتانسیل عمل در سلول | ee ee‏ | 
عضله‌ی قلبی نقشی ندارند. tv te le‏ | 


Ys EW 


A‏ در پایان کفه‌ی پتانسبل عمل قلب ورود Ca™‏ به‌صورت ناگهانی متوقف 
می‌شود و کلسیم‌هایی که داخل سلول هستند باید از سیتوزول خارج شوند که 
دو al,‏ دارند؛ Ly‏ با کمک پمپ کلسیم (Ca™)‏ به داخل شبکه‌ی سارکوپلاسمی 
باز جذب می‌شن (پسپ (SERCA‏ و یا با کمک معاوضه‌گر سدیمی - کلسیمی 
روی غشا و همکاری پمپ Nat/K+ ATPase‏ به خارج سلول هدایت می‌شسوند. 
یادتونه توی فصل قبلی بهت گفنم فعالیت پمپ سدیم- پتاسیم باعث میشه 
Cod‏ مبادله‌گر سدیم- کلسیم در سطح سلول قلبی بالاتر بره؟ علتشم اینه 
که این پمپ به معاوضه‌گر سدیمی- کلسیمی روی غشاء در پایان دادن به 
انقباض کمک میکنه. در مورد این سژال هم همون طور که خودت تا الان 
متوجه شدی اگه این پمپ از کار cd ti‏ عملکرد معاوضه گر سدیمی- کلسیمی 
پایین میاه پس CHE‏ کلسیم داخل سلول عضله‌ی قلبی بالاتر میره! کلسیمم 
که میدونی تو خونه «آغازگر انقباض و افزایش دهنده‌ی قدرت انقباض» صداش 
می‌کنن! 

حالا که نا اینجا لوسدی Galley‏ دو تا نگشه رو هم که توی سولا زیاد تکرار 
شده بهت بگم. توی فصل قبلی یه سری از تفاوتای عضله‌ی اسکلتی و قلبی رو 
اشاره کردم. حالا اینم بدون که این معاوضه‌گر سدیمی - کلسیمی مخصوص 
عضله‌ی Auld‏ و توی عضله‌ی اسکلتی ما چنین چیزیو نداریم! و اتفاقاعملکرد 
اصلی هم اینجا مربوط به همین پمپه. در فرآیند انقباضء سلول‌های قلبی از 
بیرون یون کلسیم گرفته‌اند؛ درنتیجه توسط معاوضه‌گر سدیمی - کلسیمی باید 
این کلسیم را از سلول خارج کنند ولی در فرآیند انقباض عضله اسکلتی کلسیمی 
از خارج سلول گرفته نشده؛ پس نیازی dy‏ معاوضه‌گر Ca-Na‏ نیست و کلسیم 
Lacs‏ وارد شبکه سارکوپلاسمی می‌شود. 


AY‏ حالا به اعداد نمودار حجم بطنی و نم ودار نشار بطنی دقت کن, خودتم 
حال نداری من اینجا مرتب برات گذاشتم: 


() ۳- کدامیک از موارد زیر از مشخصات عضله‌ی 
قلبی است؟ jessy)‏ و (ASV 5h Loy‏ 
[ عضله‌ی قلب همانند عضله‌ی اسکلتی دارای 
شبکه‌ی سار کوپلاسمیک گسترده است. 


3 نها منبع تأمین کننده‌ی کلسیم طی انقباض کلسیم 
خارج سلول است. 

8 مهار پمپ سدیم- پتاسیم قدرت انقباض قلب را 
افزایش می‌دهد. 

8 مدت دوره‌ی تحریک‌ناپذیری در آن با عضله‌ی 
اسکلتی یکسان است. 


(6 ۴-اگر حجم خون پایان دیاستولی ۲۰۰ و حجم 
خون پایان سیستولی ۵۰ میلی‌لیتر باشد. میزان کسر 
تخلیه حدوداً چند درصد است؟ yi)‏ شهریور 99( 
Ey‏ ۲۵ 

۵۰ 7 

۷۵ 


(63) 2-0 صورت WLI‏ در Slee‏ رد عضلات 
پاپیلاری در فلسب کدام‌یک از متغیره ای زیسر 
افزایش می‌یاب‌د؟ (پزشگی ری )٩۱‏ 

EY‏ حجم ضربه‌ای 

8 بازگشت وریدی 
523 فشار آثورنی 

EM‏ حجم پایان دیاستولی 


2227 
ان اساسا 


بعضی ازین حجم‌های بطنی رو برای بررسی راحت تر نامگذاری کردن که ما 
باید بلد باشیم؛ 

DP بطن‌ها در پایسان دیاسئول و خون گیسری‎ poe ۳ پایان دیاستولی‎ poo 
معمولاً دود 120-11011 یه نکثه اييم که هس اینه که می‌تولیم حجم‎ 
بایان دیاستولی رو جایگزین فشار دهلیزی در منحنی عمل قلبی بکنیسم,‎ 
حجم بطن‌ها در آخر سیستول و القباض ۶ معمول‎ O حجم پایان سیستولی‎ 
حدود 40-5001 افزایش حجم پایان سیستولی به این معنی هست که قدرت‎ 
انقباضی قلب کم شده.‎ 

حجم ضربه‌ای: حجمی که با هر ضربان (سیستول) از قلب خارج می‌شود. در 
ail,‏ تفاوت دو تا حجم WO‏ این هم از فرمول کسر تخلیه: 


حجم ضربه‌ای 


۱۳۳۶۵۳ SEO Or 


در اینجا داریم: 
۱۰ 


ح< ضربه‌ای: ۱۵۰-۵۰۰ در نتیجه Gab EF‏ فرمول بالا: ۰/۷۵ 
و چون به درصد خواسته عدد بدست اومده رو در ۱۰۰ ضرب می‌کنیم جواب 


TALS 1۷۵ میشه‎ 


AY‏ عضلات پاپیلاری به بسته شدن دریچه‌ها کمک نمی‌کنند. بلکه آن‌ها 
لبه‌ی دریچه‌ها را به طرف داخل بطن‌ها می‌کشند تا در جریان انقباض بطنی 
as)‏ فشار خون داخل بطن داره dy‏ دربچه فشار میاره» لبه‌ی دریچه‌ها بیش از 
حد به طرف دهلیزها برآمده نشود. در صورت فلج عضلات yh‏ دریچه به 
شدت به طرف دهلیز برجسته می‌شود که باعث نشت شدید خون می‌شود. 
این نت خون باعث میشه بعد از هر انقباض مقداری خون به داخل دهلیزها 
بره و در زمان انقباض دهلیزی خون بیشتری وارد بطن‌ها بشه که درنتیجه 
حجم پایان دیاستولی افزایش پیدا میکنه که میشه گزینه د ولی پاسخنامه زده 
ب؛ جلوتر میخونید که بازگشت وربدی با فشار دهلیز راست ارتباط عکس داره 
و چون اینجا فشار دهلیز راست بالا میره پس بازگشت وریدی کاهش پیدا 
میکنه (پاسخنامه غلط ود 


۳۹ 
o 


Right ventricle 


۳ 
ه‌ 


Left ventricle 


Ventricular output (L/min) 
a 


°o 


4 0 +4 +8 #12 +16 
Atrial pressure (mm Hg) 


به مقدار شش عضله در هنگام شروع انقباض (فشار پایان دیاستولی) پیش‌بار 


و به مقدار فشار در شریان منشعب از بطن (فشار سیستولیک) نیز پس‌بار گفته 


می‌شود. (صحت گزینه الف) 
وقتی فشار دهلیزی در هر طرف از قلب افزایش یابد» پیش‌بار هم افزایش می‌یابد. 
کار ضربه‌ای و برون‌ده بطن در دقیقه برای آن طرف تا زمانی که به مرز توان پمپ 


کردن بطن برسد افزایش می‌یابد. در واقع قلب سعی میکنه تا جایی که میتونه 


خونی که واردش شده رو پمپاژ کنه و از تجمع خون توی قلب جلوگیری کنه. پس 
پیش بار ازین لحاظ مهمه» اگه خیلی obj‏ باه قلب نمیتونه همه خونی که داخلشه 
پمپاژ AS‏ و تجمع خون داریم و مشکلات بعدش که مباحث بعدی برات میگم. 

افزاییش پس بار سبب افزایش حجم پایان سیستولی و کاهش کسر تخلیه می‌شود. 
انگار قلب مجبوره خون رو در برابر Ltd‏ بسیار زیادی پمپاژ AAS‏ و زورش نمیرسه, 
پس از حجم پایان دیاستولی که در اختیار داره مقدار کمتری رو به نسبت حالت علای 
میتونه پمپاژ کنه و حجم پایان سیستولیش میره بالاء البته یادت باشه بالارفتن فشار 
آئورت تا فشار ۱۶۰ میلی‌متر جیوه باعث کاهش برون‌ده قلبی نمیشه. در حقیقت تا 
زمانی که فشار آشورت از ۱۶۰۳۱1۳18 SVL‏ نرهه برون‌ده قلبی ثابته؛ اگر فشار آئورت 


بالاتر از این عدد بره اون موقع برون‌ده قلبی ییهو کم ميشه. 


کار قلب صرف دو مورد می‌شود: 

) بخش اعظم ol‏ صرف راندن خون از وریدهای کم فشار به شریان‌های 
پرفشار می‌شسود که این کار را «کار حجم- فشار» می‌نامند. 

۲) بخش کوچکی از آن صرف سرعت بخشیدن به عبور خون از دریچه‌های 


ریوی و آئورتی و در واقع ایجاد انرژی جنبشی در جریان خون عبوری می‌شوا 


(2) ۶- کدامیک از سوارد زیر به عنوان پس بار 
(After load)‏ قلب عسل SAS gs‏ (پزشلی فطبی) 


میانگین فشار شریانی 
حجم بایان دیاسئولی 

KT‏ فشار بیان دیاستولی 

HE‏ فشار ورید مرکزی 


( ۷- کدامیک از مسوارد زیر در بطن چپ 


بیشتر از راسسث است؟ (رندان‌پزشکی آبان (IP‏ 


EY‏ حجم ضربه‌ای 
ET‏ برون‌ده کار ضربه‌ای 
تا حجم پایان دیاستولی 


| 


CD‏ ۸- با دو برابر شدن ضربان قلب, زمان سیستول به 
دیاستول قلب چگونهتغییر میکند؟ (Po i Lay)‏ 
EY‏ زمان سیستول و دیاستول پطور مساوی کم می‌شود. 
3 زمان سیستول بیشتر از زمان دیاستول کاهش 
می‌یابد. 

MT‏ زمان دیاستول بیشتر از زمان سیستول کم می‌شود. 
8 زمان سیستول ثابت است ولی زمان دیاستول کم 


می‌شود. 


-٩ )(‏ کدام مسورد Sls‏ مکانیسم فرانسک 
استارلینگ قلب است؟ (رندا‌پزشکی فطبی) 
کشیده شدن جدار دهلیز راست 

2 افزایش فشار شریانی 

ET‏ کشش دیواره‌ی عضلانی بطن 

AE‏ افزایش ضربان قلب 


ae 
۳ 


اینجا فرمولشم یاد بگیر: 

کار برون‌ده قلب < مساحت زیرمنحنی حجم - فشار< Cl paid‏ حجم ‏ تغییرات فشار 

با توجه به این که نیروی پس بار بطن چپ (فشار سیسئولیک (yg ST‏ شش 
برابر بطن راست است, پس کار خارجی بطن چپ هم شش برابر کار خارجی 
بطن راست است و گزینه ب صحیح می‌باشد. 


AIL, GY‏ ضربان قلب» مدت هر چرخه‌ی قلبی کاهش می‌یابد. مدت پتانسیل 
عمل و سیستول نیز کاهش می‌یابد. اما نه به اندازه دیاستول, دقت کنید با اینکه 
طول مدت سیستول کاهش می‌یابد اما میزان کاهش آن به اندازه دیاستول نیست و 


در واقع بیشتر زمان دیاستول است که تحت تاأثیر قرار می‌گیرد. 


AY‏ یه سری عواملی هستن که روی این عملکرد قلبی تاثیر میذارن» این عوامل 
بعضیاش مربوط به خود قلبه و بعضیاش مربوط به بقیه بدنمون» این عوامل چیان؟ 

۱- مکانیسم فرانک استارلینگ (مربوط به خود قلب) 

۲- تاثیر سیستم اتونوم gil)‏ سوال بعدی برات توضیح میدم) 

۳- غلظت الکترولیت‌های پلاسما (مثل پتاسیم و کلسیم) 

۴- تاثیر دمای بدن 

مکانیسم فرانک- استارلینگ: هرچه خون ورودی به بطن‌ها (حجم پایان 
دیاستولی) افزایبش یابد» عضله‌ی قلبی به میزان بیشستری کشیده می‌شود؛ 
در نتیجه عضله با نیروی بیشتر منقبض می‌شود زیرا رشته‌های SN‏ و 
میوزین به بهترین حالت درهم‌رفتگی خود نزدیک شده و نیروی بیشتری تولید 
می‌کنند. تو گزینه گفته کشیدگی عضله بطنی که کاملا درسته. چون بخش 
عمده نیروی نقبباض حاصل نیروی عضله بطنیه. 

Sl‏ پناسیم و کلسیم بر قلب 7 پتاسیم اضافی باعث شل شدن و انساع قلب 
و کاهش ضربان قلب می‌شود. در واقع پتاسیم سرعت هدایت ایمپالس در قلب 
رو هم کاهش میده. میگن پتاسیم Lal‏ شیرازیه! زیاد شدن یون کلسیم Lid‏ 
برعکس پتاسیم عمل می‌کند و باعث افزایش قدرت انقباضی قلب می‌شود. 
تأثیر دمای بدن روی قلب ۳ با یه مثال ساده بررسی می‌کنم. یه آدم تب‌دار رو با یه آدم 
سالم مقایسه کن. کردی؟ ASL‏ کدوم قلبش تندتر می‌زنه؟ دلیلش اینه که با افزایش دماء 


نفوذپذیری LEE‏ به یون‌ها زیاد شده و خود تحریکی قلب زیاد ميشه 


Kastor‏ درا Ran‏ لب وان OY‏ تائیر سیستم انونوم بر فلب ISO‏ تشابهات مهم عضله قلبی و عضله 

plant‏ اثسر می‌شود؟ (رثران‌پزشکی (bd‏ صاف اینست که عصب‌گیری هر دو Lang]‏ از سیستم اعصاب اتونوم است. 

7 کامش رهابش کلسیم از کی ۳۳۳۳ | اعساب سمپائیک ۳ فیرهای آن در همه‌ی قلب پخش است که با ترشع 

2 کاهش هدایث الکتریکی در گره دهلیزی بطنی ۱ : ۲ 
نوراپی‌نفرین, تراوایی غشا را به یون‌های سدیم و کلسیم در فاز ۲ پتانسیل عمل 


3 افزایش حجم ضربه‌ای 
ات برادی کاردیا افزایش می‌دهد و باعث نزدیک کردن پتانسیل استراحت گره سینوسی به سطح 


آستانه‌ی خود تحریکی و در نتیجه افزایش سرعت تخلیه‌ی آن. کاهش زمان 
هدایت از دهلیزها به بطن‌هاء افزایش تحریک‌پذیری» قدرت و ضربان قلب 
می‌شسود: 

O‏ حداکثر تحریک سمپاتیک می‌تواند ضربان قلب را به ۳ برابر و قدرت انقباض 
قلب را به ۲ برابر افزایش دهد. پس اثر سیستم سمپاتیک و پاراسمپاتیک روی 
ضربان قلب بیشتر از قدرت انقباضی قلب است. 

اعصاب پاراسمپاتیک 7 فیبرهای آن بیشتر در دهلیزها حضور دارند که با تحریک 
استیلکولین تراوایی غشا به پتاسیم را شدیداً فزایش می‌دهد و به دنبال خروج 
پتاسیم از سلول‌های دستگاه هدایتی وضعیت هیپرپلاریزاسیون ایجاد می‌شود. 
کاهش قابلیت تحریک‌پذیری» سرعت ریتم گره سینوسی و ضربان قلب. 


bus!‏ کنترل اعصاب اتونوم روی قلبو کامل میتونی بخونی: 


تنظیم عملکرد قلب توسط اعصاب اتونوم 


ترشح استیل کولین -+ 1 
زفوذپذیری به پتاسیم — لٍ خروج 


پتاسیم LT‏ منفی سلول و 


یو‌های سدیم و کلسيم TK‏ بت | ۲ ٍ تحریک پذیری 


و تسریع روند دپلاریزاسیون و رسیدن به 


آستانه 


هایپرپلاریزاسیون 


* افزایش ۳ برابری سرعت ضربان 


1 نفوذپذیری به کلسیم موجب قدرت 


انقباضی می‌شود. 


| پاسخ] تنظیم ذاتی قلب همون قضیه‌ست که گفتم قلب هر مفدار شون ۱- در خصوص تنظیم ذاتی فلب کدام عبارت صحیح 


ورودیش بیشتر بشه سعی میکنه تا حد توان پمپاژ کنه و نمیذاره خون شوش wel terra‏ کاهش سرعث 
تجمع hil‏ پس گزینه د درسته. راجع به علت ننظیم ذاتی و عامل ایجاد شل شدن قلب می‌شود, 
AY‏ انزایش لشار دهلیز راست منجر به کاهش نعداد 
شدنش مباجث بعد برات توضیح میدم. الان در این حد بدون که نو ایسن | مربان قلب می‌شود 
مکانیسم هرچی بازگشت وریدی زیادتر بشه ضربان قلب هم بالاتر میره و در ] 83 افزایش فشار شریانی باعث افزایش برون‌ده قلب 
شود. 
dy wily‏ این وسیله از تجمع خون جلوگیری میکنه. ۲۳۳۳ بازگشت وریدی منجر به افزایش نیروی 


انقباضی بطنی می‌شود. 

۲- علت ف از کفه در پتانسیل عمل عضله‌ی 
قلبی کدام است؟ (رنران‌نزشگی و پزشلی آزر -٩۷‏ 

کشوری) 

2" جریان رو به داخل کلسیم و رو به خارج پتاسیم 
ob > 3‏ رو به داخل کلسیم و پتاسیم 

Ob > HT‏ رو به خارج کلسیم و پتاسیم 

8 جریان رو به خارج کلسیم و رو به داخل پتاسیم 

Oy -۳‏ کلسیم در سلول‌های عضلاتی قلب موجب فعال 

(iF gp ol posi) Soy ga SAS plas شدن‎ 
گیرنده‌دی‌هیدروپیریدینی‎ T کلسیمی نوع‎ zy 

7 گیرنده رایانودینی KEW IP‏ گیرنده ۱۳3 


ey‏ توضیحات مربوط به فاز ۲ رو ابتدای مبحث نگاه بنداز, تو فاز کف هم 


کلسیم داره وارد سلول میشه هم یون‌های پتاسیم یه خروجی‌ای yy)‏ در نتيجه 
سلول dy‏ تایمی تو پتانسیل عمل تحت عنوان ABS‏ پتانسیل ثابت داره. 

اگه col‏ نیست برگرد جواب سوال دو رو یه دور دیگه بخون. کلسیم 
کانال‌های ریانودینی رو باز میکنه. 

BY‏ طبق نمودار حجم- فشار بطنی بسته شدن دریچه‌های سینی مرز بین 
aby»‏ تخلیه و مرحله شل شدن ایزوولمیکه. ینی میشه انتههای مرحله تخلیه 
و ابتدای مرحله شل شدن ایزوولمیک. منطقیش هم بخوای در نظر بگیری تو 
aby‏ تخلیه انقد خون تو حلق سرخرگ ميريزيم که فشارش به حدی بالا 


۴- کدامیک از وقایع, در انتهای مرحله‌ی تخلیه‌ی 
ty‏ اتفاق می‌فتد؟ (رنران‌بزشای قطبی) 

FY‏ بسته شدن دریچه‌های دهلیزی - بطنی 

2 باز شدن دریچه‌ی آثورتی 

MT‏ باز شدن دریچه‌های دهلیزی بطنی 

8 بسته شدن دریچه‌های سینی 


بره که بزنه دریچه رو ببنده عملا وقتی دریچه بسته بشه مرحله تخلیه هم 
خود به خود تمومه. این جدولو برات گذاشتم که کل این مراحل دوره قلبی رو 


یه دور مرور هم بکنی: 


8 پر شدن سریع: بازشدن دریچه‌های ۸-۷ — ورود خون به بطن‌ها -> ورود 1/۸۰ 
خون به بطن‌ها  +-‏ فشار بطن‌ها 

# دیاستاز: ورود مقدار کمی خون مستقیما از دهلیز به بطن 

(انباض دهلیزها: ورود ۲۰ باقی‌مانده‌ی خون به بطن‌ها 

بطن‌ها منقبض می‌شوند اما هر چهار دریچه بسته است -* [ فشار درون بطن بدون 


۳ 
219 80 2 15 es 


eee ee 
انقباض ایزوولمیک.‎ Ls b همونطور که تو درسنامه برات گفتم نقطه‎ 


قلب زور ميزنه تا فشار خونو انقد ببره بالا تا دریچه آئورتو بتونه باز کنه. پس 


۵- در نمودار حجم = فشار, gh‏ یک سیکل قلبی: در 
نقطه C‏ چه اتفاقی می‌افتد؟ cyl jy)‏ فررار ۱۴۰) 


قاعدنا آخرش Ly‏ همون نقطه 6 باز شدن دریچه آنورته. 


Ey‏ طبق درسنامه متن سوال دقیقا توصیف انقباض ایزوولمیکه. همه دریچه‌ها 
8 ان قلب هرچی زور میزنه فقط فشار میره بالاتر چون خون راه خروج نداره. dudes‏ 
دقیقا بسته شدن دریچه دهلیزی- بطنی تا باز شدن دریچه آئورتی. 


۳ ۳ ۳ ijl ED 
وقتی داریم بطن و پر می‌کنیم بای د‎ a Sp درسنامه منطقیه‎ GL A بازشدن درچه آورش‎ 


ET‏ بسته‌شدن دریچه آئورتی 


HT‏ بازشدن دریچه میترال میترال باز باشه تا خون بتونه واردش بشه و درچه آثورت بسته باشه تا خون 
EW‏ بسته‌شدن دریچه میترال 


۶- در چه مرحله‌ای از دوره قلبی, فشار داخل بطن 
افزایش می Lb‏ در حالی که تغیبری در حجم خون 
داخل بطن ایجاد نمی شود؟ side! cy jz)‏ 49( 

بسته شدن دریچه آئورتی تا بسته شدن دریچه 
دهلیزی-بطنی 

38 بسته شدن دریچه دهلیزی-بطنی تا باز شدن 
دریچه آئورتی 

3 بسته شدن دریچه آثورتی تا باز شدن دریچه 
دهلیزی-بطنی 


HED‏ بسته شدن دریچه دهلیزی- بطنی تا بسته شدن 


A‏ براساس نمودار حجم - فشار بطنی و توضیحات همین نمودار گزینه د 
درسته. بعد از شلی ایزوولمیک میترال باز میشه تا دوباره بطن بتونه از خون 


قسمت پایین همون شکلی که نمودار فشار دهلیزی هست زمان رو بر 


۳ ۳ و اه و و ‘ as‏ . 
jolie‏ اساس سیستول 9 دیاستول برات طبقه بندی کرده. نگاه کردی؟ آفرین 


۷- در کدام مرحله از چرخه‌ی قلبی دریچهی میترال باز 


ودریچه‌ی آثورتی بسته است؟ (رنران‌پزئلی قطبی) طبق اون گزینه د درسته. موج ۷ اواخر سیستول ثبت میشه. امواج دهلیزی رو 


ae ee Keely ME نقباضیایزوولمیک‎ 7 
eee پر شدن‎ EW تخلیه‎ 


۸- کدامیک از موارد زیر در مرحله‌ی پایان شلی 
ایزوولومیک بطن چپ اتفاق می‌افند؟ (رثران‌پزشُلی قطبی) 
A‏ بسته شدن دریچه‌های دهلیزی - بطنی 

623 بسته شدن دریچه‌های سینی 

ST‏ باز شدن دریچه‌ی آئورنی 

لباز شدن دریچه‌ی میترال 


۸-۷ به درون دهلیز 
T‏ فشار دهلیز به علت تجمع خون + |ٍفشار دهلیز ay‏ علت 


14- موج ۷ در منحنی فشار دهلیزی, همزمان با کدام 
فاز چرخه قلبی ثبت می شود؟ hp)‏ شهریور۱٩)‏ 

Joly! A‏ دیاستول KE‏ اواخر دیاستول 
2 اوایل سیستول #9 اواخر سیستول 


AWARE a 


نتهای انقباض بطن‌ها 


باز شدن دریچه‌ها و خروج خون از دهلیز 


۰- در چسه زمانسی بیشسترین ریسزش خسون بسه 
داخسل بطن‌ها GLI‏ می‌افند؟(پزشکی YLT‏ ۴۰) 
[ یک سرم میانی دپاستول 

Ey‏ یک سوم انتهایی دیاستول 

یک سوم ابندایی دیاستول 

8 سیسئول دهلیزی 


۱- علت obey!‏ دندانه‌ی موجود در منحنی فشار آئورتی 


چیست؟ platy)‏ قطبی) 
[ افزایش فشار بیشتر آثورت نسبت به بطن چپ 


KT‏ بسته شدن دریچه‌ی نیمه‌هلالی آثورتی 
8 شروع دوره‌ی دیاستول 


8 خروج سربع خون از بطن چپ 


۲- هنگام وجود حجم خون ۴۰ میلی‌لیتر در بطن 
در طی یک سیکل قلبی طبیعی, وضعیت فشار دهلیزی 
چگونه است؟ (رنران od‏ اسفنر 98( 

» موج‎ BD 

7 مرج ۷ 

acy 7 

7 دره ۷ 


۳- صدایی که در نتیجه ریزش خون به بطن‌ها در طی 
دیاستول تولید می‌شود کدام است؟ ep)‏ اسفند 99( 
7 اول 

7 درم 

سم 

8 چهارم 


۴- در حد فاصل صدای دوم قلب تا صدای اول سیکل 
بعدی قلب, کدام مورد زیر رخ می‌دهد؟ (رنرانپزلی 
فررار (IPs‏ 

AB‏ )6 در منحنی فشار دهلیزی موج ثبت می‌شود. 

8 فشار آثورت بطور پیوسته کاهش می‌یابد. 

a‏ مج در نوار قلب ثبت می گردد. 


8 دریچه دهلیزی بطنی یکبار بسته سپس باز می شود. 


| ۳ [1۳ ne] oe 
4 


۳۴ 


LY‏ طبق درسنامه در Sy‏ سوم ابتدایی دیاستول بخش اعظم خون وارد بطن 
میشه. اصلا به خاطر همین به این فازه فاز پرشدن سریع هم میگن, پپس 


[ اول برو توی شکلی که متن برات گذاشته بودم منحنی فشار آشورت رو 
ببین دندونه رو ببینی بفهمی سوال چی میگه, یادت اومد؟ برات گفته بودم که: 
دلیل این دندانه» این است که خون بلافاصله قبل از بسته شدن دریچه 
برای مدت کمی به سمت عقب برمی‌گردد و سپس جریان رو به عقب آن به 


صورت ناگهانی متوق ف می‌شود. 


3 این سوال رو باید با توجه به نمودار (برو بالاتر تواون نصوداری که 
برات گذاشتم هم نمودار حجم بطنی و هم فشار دهلیزی رو نگاه کن) و هم 
مطالب حل کنید. Geb‏ نمودار حجم خون ۴۰ میلی‌لیتر کف نمودار حجم 
بطنیه که اگر اون نقطه رو در نمودار منحنی فشار دهلیزی پیدا کنید می‌بینید 
با موج ۷ مصادفه. این نموداره خیلی cage‏ همین الان برگرد کلشو یه دور 


بخون و بعدش ادامه بده. 


pl در‎ Lage طبق درسنامه صدای سوم قلب همزمان با پرزشدن سریع‎ A 
صداهارو هم یه مرور بکن:‎ Litre ارتعاش جدار بطن‌ها در فاز دیاستاز تولید‎ 


۳5 
صدای اول قلبی انقباض ایزوولومیک 


شل شدن ایزوولومیک 
دیاستاز (یک سوم میانی دیاستول) 
سیستول دهلیزی (یک سوم انتهایی دیاستول) 


صدای دوم قلبی 
صدای سوم قلبی 


صدای چهارم قلبی 


| پاسخ) باز برو سر نمودار فشار دهلیزی. یه نمودار دیگه تو همون شکل 
هست که صداهای قلبی رو نشون میده با مقایسه این دوتا نمودار می‌فلمیم 
گزینه ب درسته. حد فاصل صدای دوم تا صدای اول سیکل بعدی فشار به‌طور 


پیوسته کاهش داره. 


۵- کدامیک از متفیرهای زیر از لحاظ زمانی با AY‏ اگه نمودار فشار بطنی و نمودار صداهای قلبی رو که هردو تو درسنامه تو 


یکدیگر مطابقت ندارند؟ (پزشی اسفثر ۴۰) یک شکلن باهم مطابقت بدی میبینی که انقبساض ایزوولمیک و صدای دوم قلب باهم 
صدای اول قلب - کمپلکس RS‏ در یک زمان اتفاق ذ نمیفتن. منطقی هم اگه نگاه کنی انقباض ایزوولمیک برای باز 
Ey‏ انقباض ایزوولمیک -صدای دوم قلب 
ty ia‏ و دملیزی - فاصله PR‏ 

MEM‏ موج » دهلیزی - انقباض ایزوولبیک همزمان باشن. جدول زیر خیلی کمک کننده‌س: 


کردن دریچه سینیه و صدای دوم قلب ناشی از بسته شدن همین دریچه‌ها و نمیتونن 


Ejection 


ایزوولومیک 
۶- کار انجام شده به وسیله‌ی بطن چپ بیش از بطن 


راست است: زیر بطن چپ co ols) sho‏ قطبی) 


Rapid 


Filling دیواره‌ی ضخيم‌تر است.‎ ET 


23 حجم ضربه‌ای بیش‌تر است. 


بار بیش‌تر است. 
AY sian‏ با توجه به توضیحات سوال ۷ گزینه ج صحیح است. به‌طور کلی بطن 
88 پیش بار بیش‌تر است. 


چپ چون در پمپاژ خون رو در مقابل فشار بالاتری انجام میده کار بیشتری هم 
۷- مساحت سطح زیر منحنی حجم - فشار بطن در یک 
دور قلبی بیانگر کدام است؟ (رنرانبزلی شهریور-۴) 
ES‏ حجم ضربه‌ای ات کار ضربه‌ای خارجی 

38 نیروی ضربهای ‏ 2 کسر تخلیه AY‏ کار ضربه‌ای رو همون سوال ۷ برات توضیح دادم, مساحت سطح زیر 


انجام میده. 


۸- تنظیم ذاتی قدرت انقباض قلب بر اساس افزای منحنی حجم-فشار بطن کار ضربه‌ای خارجی رو نون میده. 
کدامیک از موارد زیر Jat‏ می‌کند؟ AYU)‏ 


(IP e+ شهریور‎ 


با توخه به پاسخ سعوال ۱۱ abi‏ ج hwy)‏ قت بیش بار قلب بره 
BD‏ ننوذپذیریکانلهایکلسیمیواسته به وتا AY‏ با توجه به پاسخ سوال ۱۱ گزینه ج درسته. هر وقت پیش بار 


AE‏ ورود کلسیم به داخل رتیکولوم سار کوپلاسمیک YL‏ تنظیم ذاتی قلب با YO‏ بردن تعداد ضربان سعی میکنه 
تعداد ضربان قلب این بار اضافی رو هندل کنه. 

EM‏ طول سار کومر 
]۷ ۱ 
مج | ب اب 1 


ber | \CSpyyins 


-٩‏ کدامیک از موارد زیر از ویژگی دریچه‌های قلبی 
هستند که همزمان با مرحله انقباض ایزوولومیک بسته 
می‌شوند؟ eld culty)‏ اسفنر ۱۴۰۰) 

BM‏ در معرض آسیپ‌های مکانیکی بیشتری فرار دارد. 
23 جهت بسنه شدن نیاز به جریان معکوس خون دارند. 
3 جهت عملکرد طبیعی به انقبااض عضلات پاپیلاری 
نیاز دارند. 

ale 8‏ ایجاد دندانه مشاهده شده بر روی منحنی فشار 
آئورنی است. 


۰- تنظیم ذانی فدرت انتباضی قلب بر اثرتغییر کدام 
شاخص قابل توصیف است؟ (رنرانپژلی (IP Job‏ 
22 پیش بار 

8 پس بار 

53 کلسیم مایع خارج سلولی 

اعصاب سمپاتیک 


۲۱- کدامیک از گزینه‌های زیر در ارتباط با مراحل پر شدن 
وتخلی gb‏ صحیح است؟ (pl ly)‏ 

7 کمترین Ol pail‏ حجم طی پر شدن بطن در یک 
سوم پایانی دیاستول روی می‌دهد. 

8 بیشترین میزان خروج خون از بطن طی دو سوم 
انویه تخلیه بطنی روی می‌دهد. 

با افزایش ضربان قلب مرحله خروج خون از بطن 
طولانی‌تر از مرحله پر شدن می‌گردد. 

QRS با شروع انقباض بطن‌ها همزمان با تشکیل‎ EW 


مرحله خروج خون از بطن آغاز می‌شود. 


۷- با فعال شدن مکانیسم فرانک استارلینگ کدام 
مورد زیر رخ می دهد؟ (پزیُلی فرار (IPs‏ 

FB‏ مساحت منحنی حجم- فشار کاهش می‌یابد. 
2 پیش بار کاهش می‌یبد 

کسر تخلیهافزایش می‌بابد 

EW‏ حجم پایان سیستولی کاهش نمی‌یابد. 


۳- با افزایش غلظت پتاسیم خارج سلولی کدابیک 
از متفیرهای زیر افزایش می‌یابد؟ (رنران‌پژشلی 
اسفثر ۱۳۰۰) 

ob 7‏ انقباضی عضله قلبی 

سرعث هدایت ایمپالس‌های قلبی 

دامنه پتانسل عمل 

مدت زمان دپولاریزاسیون 


yy lar,‏ سوال دریچه‌های دهلیزی بطنیه» با توجه به پاسخ سوال ۵ جواب 


همون جیم میشه. اگه عضلات پاپیسلاری کار نکنن دریچه هم درست کار 


مراجعه شود به پاسخ سوال ۱۱. تنظیم ذاتی با توجه به پیش بار تعداد ضربان 


باتوجه به پاسخ سوال ۸ گزینه ج درسته. منظور از مرحله خروج خون سیستوله 


و مرحله پرشدن هم دیاستول. همونطور که میدونی تو شرایط افزایش ضربان 


مراجعه کن به پاسخ سوال LA‏ فعال شدن فرانک استارلینگ تغییری توی 


طبق پاسخ سوال ٩‏ گزینه الف تاج با افزایش غلظت پتاسیم کاهش دارن اما 


7 
te tela. es 


نمیکنه و خون برمیگرده سمت دهلیز. 


قلب را تنظیم می‌کند. 


بیشتر از تایم دیاستول میزنیم تا سیستول. 


حجم GLE‏ سیستولی Lou!‏ نميشه. 


مدت زمان دپولاریزاسیون این‌طور نیست. 


ae‏ نبیر 
LAY‏ همونطور که میدونی عصب‌گیری ائونوم رو هم راجع به عضله lee‏ 
pigs‏ و هم عضله قلبی, 


Si با نوجه به پاسخ سوال ۲ و مبحث عضله صاف گزینه ب درسته.‎ A 
خیلی مهمیم هست., بادت باشه عضله صاف و قلبی هردو برای انقباض به‎ 


A‏ این سوال ترکیبیه و باید به کمک مباحثی که تا اینجا خوندی تحلیش 
کنی. کاهش آستانه تحریک منجر به تخلیه مکرر میشه, اگه به گزینه ب 
شک کردی باید بگم که افزایش شدت یک تحریک منفرد صرفا فرکانس 
پتانسیل عمل حاصل ازون محرک رو op me VL‏ اما باعث تخلیه مکرر نميشه. 


۲ اسم با کلاس پمپ کلسیم شبکه سارکوپلاسمیه که سوال‎ SERCA AY 
برات توضیح دادم. عضله قلبی علاوه براین مبادله گر سدیم کلسیمم داشت که‎ 
هر دوبه خروج کلسیم از سیتوپلاسم کمک میکردن. نکته‌ش اينه که اینجا‎ 
نقش عمده تو خروج کلسیم و شل شدن عضله مربوط به مبادله گر سدیم/‎ 


کلسیمه. 


تعرار سوالات در آمون‌های رو سال pl‏ 


۴- تشابه بیسن عضلسه قلبسی با عضله صاف 
چیست؟ (رئران‌پزشلی ری ٩‏ 

تا عصب گیری از سیسم اعصاب اتونومیک 

3 عصب گیری از سیستم اعصاب سوماتیک 

AD‏ وابستگی به فعال شدن کیناز زنجیره سبک میوزین 
8 وابستگی کامل به غلظت کلسیم داخل سلولی 
plas -۵‏ مورد زیر وجه نشابه سلول‌های عضلانی صاف 
و قلبی است؟ Shot)‏ شهریور 99( 

توانایی انقباض در عدم حضور پتانسیل عمل 

7 وابستگی انقباض به یون کلسیم 

نقش کیناز زنجیره سبک میوزین در انقباض عضلانی 
MEM‏ حضور شبکه lady‏ عرضی 


plas -۶‏ مورد زیر باعث تخلیه مکرر در عضله قلبی و 
عضله صاف می‌شود؟ eld jy)‏ اسفثر (Ifo‏ 

227 کاهش آستانه تحریک 

افزايش شدت تحریک 

ME‏ کاهش نفوذپذیری غشا به سدیم 

افزایش نفوذبذیری غشا بهپتاسیم 


plas -۷‏ جمله زیر درباره سلول‌های انقباضی قلب 
نادرست است؟ (پزشلی فررار (IP ee‏ 

A‏ کانال‌های سدیمی وابسته به ولتاژ دو دریچه‌ای, 
قبل از کانال‌های دی هیدروپیریدینی فعال می‌شوند. 

7 5682 فعال شدن پمپ باعث کاهش کلسیم 
سار کوپلاسم و شل شدن عضله می‌گردد. 

SERCA‏ تحریک سمپاتیک از طریق افزایش فعالیت 
پمپ باعث افزایش قدرت انقباض قلب می‌شود. 

SERCa 8‏ مبادله گر سدیم/کلسیم سهم بیشتری از 
پمپ در فرایند شل شدن انقباض بر عهده دارد. 


PU‏ منفت 


es es a Ee 


قلب سیستمیه که خودش ضربان‌سازه و به زبون بهتر بخوام بگم از جایی بهش دستور نمیدن که الان به دوره قلبی شروع 
کن, پس باید یه جایی تو خود قلب باشه که یه ریتم CU‏ و منظم ایجاد کنه. اونجا کجاس؟ آفرین گره سینوسی دهلبزی 
اسلا به همین دلیله SA op S'S‏ مسئول Jp BS‏ تسناد ضربان قلبه. 

بعد ازینکه پتانسیل عمل در گره سینوسی ایجاد شد باید این جریانی که ایجاد شده رو از طریق مسیرهای هدایتی قلب به همه 


جای قلب برسونیم. 


7 اک ند 
مج : 


اسات 


فیزیودوزکت۱ 


زکته‌ش ais!‏ که سرعت هدایت تو همه جای این مسیر یکی نیس و ما ub‏ این قضیه رو 
حدودی ab‏ باشیم. تو این عکسی که Oly‏ گذاشتم زمان صفرمون زمان ایجاد پتانسیل 
توسط گره سینوسیه و بقیه زمان‌هایی که نوشته شده مجموع زمان تا وقتیه که جریان به 
اون نقطه رسیده. pois!‏ یادتون باشه که هدایت در این مسیرها همواره یک‌طرفه‌ست. 
ایجاد سیگنال در گره OF SA‏ پخش شدن در کل دهلیز O‏ انقباض دهلیزها 
O‏ رسیدن تحریک به گره ۸۷ رسیدن تحریک dy‏ دسته دهلیزی - بطنی 
یاهمون دسته هیس (در سپتوم بین بطنی) ۳ انتقال تحریک با فیبرهای 
پورکنژ (سرعت (YL‏ ۳" انتقال تحریک در تمام سطح اندوکاردی بطن‌ها و 
سپس رسیدن به سطح اپی‌کاردی. 

44451 زمانا دفت کنی جریان تو گره AV‏ واضحا داره معطل ميشه, همین 
عاملیه که این گره رو تبدیل به مسئول کنترل سرعت هدایت پیام عصبی 
مشش 


آزون طرف در ادامه مسیر اگه دقت کنی تو فیبرای پورکینژ, جریان سرعت خیلی بالایی داره. 


پس شد چی: سرعت هدایت ایمپالس کمترین: گره m/s)AV‏ ۰/۰۵) / بیشترین: پورکنژ mis)‏ ۴- ۱/۵) 


در Coles‏ راجع به ترتیب دپلاریزاسیون: 


بارسیدن تحریک به دسته‌ی دهلیزی - بطنی» سمت چپ سپتوم بین بطنی زودتر دپولاریزه می‌شود. اپیکارد قاعده‌ی بطن‌ها 


هم دیرتر از ساير نقاط دپلاریزه می‌شود. 


با اینکه انقباض حفره‌های قلب مشابه هم است ولی از نظر زمانی غیر قرینه است یعنی سیستول دهلیز راست کمی زودتر از 


ED‏ ۱- مهار کدام یک از کانال‌های بونی زیر سبب 
کاهش تعداد ضربان قلب می شود؟ bp)‏ اسفند 99( 

PE‏ وابسته به ولتاژ سدیمی 
EE‏ وابسته به ولتاژ کلسیمی 
3 وابسته به ولتاژ پتاسیمی 


| 0 ee | 
ee: OR See 


چپ و سیستول بطن چپ کمی زودتر از بطن راست آغاز می‌شود 


بریم یه ذره تست بزنیم: 


مکانیسم ایجاد ریتم گره سینوسی 


Millvolts 


eee 6 


با ay dog‏ شکل, پنانسیل استراحث غشا در گره سینوسی حدودا ۵۵- تا Fe‏ 
میلی‌ولت است؛ در حالی که پتانسیل استراحت برای عضله‌ی بطنی بین ۸۵- 
شا -٩۰‏ میلی‌ولت است. به علت نشت یون‌های مثبت سدیم به داخل سلول 
یمن ساول‌ها واجمد کانال‌های نشستی سدیمی هستند» پتانسیل ااستراحت deg‏ 
تدریج بین دو ضربان قلبی بالا می‌رود تا با رسیدن به ولتاژ آستانه‌ی ۴۰- 
میلی‌ولت پتانسیل عمل آغاز می‌شسود. 

تفاوت ایجاد پتانسیل عمل در اینجا با عضله بطنی این است که در سطح ۵۵- 
میلی‌ولت GLa JUS‏ سریع سدیمی غیرفعال می‌شوند. در نتیجه فقط کانال‌های 
کلسیم- سدیم آهسته می‌توانند فعال باقی بمانند و باعث ایجاد پتانسیل عمل waged‏ 
بنابرایین پتانسیل عمل گره آهسته‌تر از پتانسیل عمل عضله است و از آن طرف 
برگشت به پتانسیل استراحت هم کندتر از عضله‌ی بطنی است. 

به cole‏ نشت یون‌های مثبت سدیم به داخل سول پتانسیل استراحت 
به تدریج بین دو ضربان قلبی بالا می‌رود تا با رسیدن به ولتاژ آستان‌ی 
oy, ghee -۰‏ کانال‌های کلسیم- سدیم فعال می‌شسوند. با ورود یون‌های 
کلسیم و سدیم و ایجاد پتانسیل عمل, ۱۰۰ تا ۱۵۰هزارم انیه بعد GLa JUS‏ 
کلسیم- سدیم غیرفسال می‌شوند و تقریبا dy‏ صورت همزمان کانال‌های پتاسیم 
ب‌صورت فزاینده‌ای باز می‌شوند. که در نتیجه پتانسیل داخل سلولی به سطح . 
استراحت منفی خود باز می‌گردد و پتانسیل عمل خاتمه می‌یابد. 

پس دقت کنید که همان‌طور که اشاره شد پتانسیل عمل در سلول‌های گره‌ای قلب 
بر خلاف بطن, دهلیز و پورکنژ توسط جریان کلسیمی ایجاد می‌شود. 

حالا که gla Jus‏ وابسته به ولتاژ کلسیمی باعث آغاز پتانسیل عمل میشن» 
اگه مهارشون کنیم W‏ پتانسیل عملی آغاز نميشه که انقباضی بعدش بیاد پس 


تعداد ضربان‌هامون میاد Orel‏ 


DY‏ این سوالو ممکنه اسم سیستم هدایتی ببینی هول بشی یاد گره سینوسی 
بیفتی آشتباه بزنی, در صورتی که نحوه ایجاد پتانسیل عمل توی بطن همون 
فرمیه که فصل پیش برات توضیح دادم. کانال اصلی ایجاد پتانسیل عمل 
عضله بطن چی بود؟ آفرین همین کانال سریع سدیمی. پس اگه مهارش 
کنیم مشکل هدایست تو بطن پیدا می‌کنيم, 


(5) ۲- مهار plas‏ یک از کانال‌های زبر سبب اختلال 
در هدایت پتانسیل عمل در بطن می‌شود؟ A HOI)‏ 


)٩٩ اسفثر‎ 


ED‏ سریع کلسیمی 


فیزیودوزک۱ | هار۲ 


ey‏ قبلا پست گفته بودم اعصاب پاراسمپاتیک قلسب با تاثیر بر گره 


() ۲- پدسده فسرار بطسی در tl‏ فعصال شدن 
کسدام ناحیسه در فلسب بسروزمی کند؟ (پزشکی 9959( 
BB‏ گره سینوسی دهلیزی 

7 دسنه هیس 

Ma‏ سلول‌های عضله بطنی 

8 فیبرهای پور کنژ سیستم بطنی 


سینوسی دهلیزی ضربان قلب رو کاهش میدن تحریک خفیف تا متوسط واگ 
(عصب پاراسمپاتیک قلب) می‌تواند ضربان قلب را به نصف کاهش دهد و 
تحریک شدید واگ با اثر به گره سینوسی می‌تواند ضربان بطنی را به مدت 
۵تا ۲۰ انیه متوقف LiF‏ ولی گره سینوسی تنها مرکز ضربان‌ساز قلب نیست 
سلول‌های دیگری هم در قلب این خاصیت تحریک خودبخودی را دارند اما در 
شرایط Aol‏ مسئولیت تولید ریتمیسیته قلبی با گره سینوسی دهلیزی است. مثلا 
سلول‌های سیستم پورکن AS‏ ایین قابلیت را دارند می‌توانند با فرکانس ۱۵ تا 


۰ بار در دقيقه تخلیه شوند. 


پس اگر گره سینوسی ریتمیسیته تولید نکند ناحیه‌ای در دستگاه پورکنژ ریتم 
ذاتی خود را اعمال می‌کند که به این پدیده گریز بطنی می‌گویند. با توجه 
Shite hae‏ ماب jy Bite hubba cps phase‏ کی خر مانایی که خرن 
سینوسی رو کامل مهار کنه و نذاره ایمپالس‌هاش به فیبرهای پورکین ژ برسه 
میتونه ریتمیسیسته این فیبرهارو oly‏ بندازه. 
حالا تا همین‌جاییم تاثیری که سمپاتیک روی گره SA‏ داره رو هسم بگیم. 
اثرگذاری سیستم سمپاتیک روی پتانسیل عمل گره SA‏ بدین صورت است که 


سبب افزایش سرعت YL‏ رفتن پتانسیل غشایی دیاستولیک به آستانه می‌شود. 


این سوال ترکیبی بخش‌های زیادی از تحریک ریتمیک قلب رو مورد ۴- plas‏ گزینه زیر در خصوص سیستم هدایتی 
بررسی قرار داده : قلب درست است؟ pols)‏ ری )٩٩‏ 

PD ; ۲‏ پتانسیل استراحت گره سینوسی دهلیزی, منفی‌تر 
گزینه الف رو میشه از نمودار اول فصل تشخیص داد که پتانسیل استراحت نا 

از pad‏ عضله قلبی است. 

در گره‌ها مثبت تر از فیبرهای عضلانی قلبیه. در مورد گزینه ج می‌دونیم RP‏ در حالت استراحت سلول‌های گره سینوسی 
که وظفه اتصالات شکاف‌دار انتقاله و در گره‌ها زیاد شدن این اتصالات نفوذپذیری بیشتری به یون‌های سدیم و کلسیم دارند. 
افزایش تعداد اتصالات شکافدار در فیبرهای گره 
۱ دهلیزی بطنی, علت pol‏ در انتقال پیام است. 
به cei Play Sigh Ao ph dl‏ که BA‏ تایه که کرد دهایسری*۱ > ] 9ظاریتمبسیته گره دهلیزی بطنی بیشت از گره سینوسی 


باعث افزاییش سرعت هدایت پیام میشه و در مورد گزینه آخرم که می‌دونیم 


هم یه بار dure Sy pd‏ پس ریتمیسیته شون مثل همه. گزینه درستمون دهلیزی است. 


ب هستش که به عنوان نکته به خاطر میسپاری: در حالت استراحت» 
سلول‌های گره سینوسی نفوذپذیری بیشتری به یون‌های سدیم و کلسیم 


دارند. 


۳ ۳ 
۳ 


۵ در gS SIBLE a al‏ دهلیزه و بط‌ها نو تصویری که همین مبحث از قلب براتون گذاشته بودم مشخص | 
J‏ طریق کدام ساخنمان زیر ایجادمی‌شود؟((ابی_] بود که دسته هیس رابط بین دهلیزها و بطن‌هاست, یه مرور کلی رو سیستم | 
(ppt‏ 

Sle rene ED‏ بین گره ای 
EF‏ در بچه‌های دهلیزی-بطنی 
دسته هیس 

HS ry, الق فیبرهای‎ 


هدایتی asl‏ باش؛ 


ضربان ساز 
انتقال ایمپالس به عضلات دهلیز 


وقتی دسته هیس بلاک بشه پتانسیل عمل‌های صادره از گره سینوسی 


به فیبرهای پورکین ژ نمیرسه. تو جواب سوال ۲ بهت گفته بودم که وقتی 


۶ در صورت Sob‏ شدن دسته هیس کدام مورد زیر 
به وقوع می‌پیوندد؟ (to oUt ly)‏ 
[ کاهش فر کانس انقباض دهلیزها 

2 نسبت ۲به ۱ سیستول دهلیزی به بطنی 

ET‏ عدم بسته شدن دریچه دهلیزی-بطنی 
ZEW‏ کاهش فاصله PR‏ 


ریتمیسیته گره سینوسی به فیبرهای پورکن ژ نرسه کان_ون ضربان‌ساز این 
فیبرها به راه میفته و با ریتمی حدود ۱۵ تا ۴۰ بار در دقيقه تخلیه میشه. این در 


حالیه که ریتمیسیته گره سینوسی حدودا ۰ ۰ بار در دقیقه‌ست. پس نسبت 


سیستول دهلیزها (که با ریتم گره سینوسی منقبض میشن) به سیستول بطن‌ها 
(که با ریتم فیبرهای پورکینژ منقبض میشن) حدودا ۴ به ASL‏ 

۷- در دام بخش از بفت قلب, پتانسیل استراحت 

غشاء مثبت pF‏ است؟ (پزشلی شهریور )٩۱‏ 

2 فیبرهای پور کنژ AY‏ میدونیم پتانسیل مثبت تر غشادر فیبر عضلانی یعنی تحریک پذیری 
EF‏ دسته هیس بیشتر که سلول‌های گرهی تحریک‌پذیر تر از بقیه سلول‌ها هستند تا بتوانند 
oS IE‏ دهلیزی بطنی 
EW‏ عضله دهلیزی 


۳ oa 


به‌طور کارآمد و خود به خودی تحریک شوند. 


۴۹ اطعا 


۸- انسداد کدام‌یسک از کانال‌های بونسی زر 
تأئیسری بر تولید ضربان توسط گره سینوسی 
دهلیزی ندارد؟ (رنران‌پزشلی ری 99( 

وابسته به ولتاژ سدیمی 

3 وابسته به ولتاژ کلسیمی 

وابسته به ولتاژ پتاسیمی 


-٩‏ در کدامیک از موارد زیر بطور طبیعی فاز دپولاریزاسیون 
آهسته‌تر است؟ help)‏ شهریور۹۹) 
PE]‏ فیبرهای عضله دهلیزی 

7 فیبرهای عضله بطنی 

3 فیبرهای پور کینژ 

8 گره سینوسی دهلیزی 


۰- کدامیک از ویژگی‌های زیر, گره سینوسی دهلیزی 
قلب رام 5S‏ مولد ضربان می‌سازد؟ (پزمُلی شهریور ۱۴۰۰ 
و رثران‌پزشُلی فررار (IP‏ 

0 پتانسیل استراحت کمتر منفی 
2 ناپایداریپتانسیل استراحت 
دامنه کم پتانسیل عمل 

KEW‏ مدت زمان کوتاهپانسیل عمل 
۱-مدت زمان رسیدن ایمپالس قلبی از اولیین 
نقطه‌ی بطنی به آخرین فیبرهای عضله‌ی بطن 
چق در است؟ (رنران‌پزشکی قطبی) 
at. 7‏ 82۲ ۰/۰۶ انیه 
asl ۰/۲۲ 7 ast ۰/۱۶ 7‏ 


۲- سرعت سیر ایمپاس قلبی در plas‏ بخش کم‌تر 
است؟ Lh els)‏ ری ٩۷‏ -آشوری) 

AY‏ عضله‌ی بطن . 7 عضله‌ی دهلیز 
دسته هیس EM‏ فیبرهای پورکنژ 


۳- کدام گزینه در خصوص سیستم تحریکی و هدایتی 
قلب صحیح نیست؟ by)‏ قطبی) 

EE‏ خود تحر کی (ربتمیسیته ذاتی) گرهسینوسی-دهلیزی 
ناشی از نفوذپذیری ذاتی به یون‌های سدیم و کلسیم است. 
EW‏ پتانسیل استراحتی OF‏ در مقایسه با عضله‌ی قلبی 
منفی‌تر و لذا راحت‌تر دپلاریزه می‌شود. 

8 فاز دپلاریزاسیون گره SA‏ برخلاف عضله‌ی قلبی 
در اثر باز شدن کانال‌های کلسیمی آهسته ایجاد می‌شود. 
8 تحریک سیستم عصبی سمپاتیک باعث افزایش 
پتانسیل استراحتی گره سینوسی- دهلیزی می‌شود. 


فیزیوبورک۱ 


ey‏ در متن درسنامه مبحث اشاره شد که در پتانسیل استراحت گره سینوسی 
کانال‌های سریع سدیمی غیرفعال pal pl wig digs‏ نقصی در ایجاد پتانسیل 
عمل ندارند. یه مرور بکنیم روند پتانسل عملشو؟ 

JUS بازشدن‎ 


ولتاژی کلسیم 5 
ورود کلسیم 


دپلاریزاسیون رپلاریزاسیون 


باز شدن JUS‏ \ 


cle‏ پتاسیمی و 
خروج پتاسیم 


AY‏ اينم تو پاسخ سوال ۱بهت گفته بودم که تو گره سینوسی چون 
کانالای آهسته سدیمی کلسیمی پتانسیل عمل و ایجاد میکنن دپولاریزاسیون 
آهسته تره. 

HY‏ اگه بتانسیل استراحتش پایدار بود که اصلا به آستانه نمی‌رسید که بخواد 
پتانسیل عمل ایجاد کنه. باز اگه برات ASS‏ برگرد سوال ۱ مبحث و یه دور دیگه 
نگاه کن, 

اگه شکل اون قلبه که برات گذاشتمو نگاه کنی» اولین نقطه بطن تو 
حدود ۰/۱۶ انیه و آخرین نقطه‌ش سر ۰/۲۲ انیه ایمپالس بهش میرسه. اینا رو 
از هم کم کنیم میشه چند؟ آفرین ۰/۰۶ 

باتوجه به جدول سوال شماره ۵ گزینه ب صحیحه. اگه نگاه کنی زمانی 
که تو دهلیز سپری میشه از بقیه گزینه‌ها بیشتره, که یعنی سرعت اون قسمت 
کمتره. 

AJ‏ این سوال رو در واقع به عنوان مرور برات گذاشتم. پس گزینه‌های 
الف و ب وج رو که تو مبحث هم برات توضیح دادم به عنوان نکته داشته 
sh‏ راجع به گزینه ب هم میدونیم که پتانسیل استراحتی سیستم تحریکی 
قلب که همون گره SA‏ میشه مثبت‌تر از عضله عادی قلبیه و نه منفی‌تر. به 


خاطر همینم راحت دپلاریزه ميشه. 


تفرار سوالات در آژمون‌های رو سال افیر 


ee 


تو الکتروکاردیوگرام یه سری سوج ti!‏ و یه سری فاصله و قطمه بین این موجا که بررسیشون برامون اهمیت دار اول ببینیم 
موج‌ها کدومان, به شکل امواج الکتروکاردیوگرام توجه کن, اینجا هم یه چشمت به متن و یه چشمت به عکس: 

۴: دپلاریزاسیون دهلیزها (ابتدای انقبااض آن‌ها) 

QRS‏ دپلاریزاسیون بطن‌ها (ابتدای انقباض بطن‌ها) 

۲ رپولاریزاسیون بطن‌ها (اندکی قبل از پایان انقباض بطن‌هاه 

احتمالا برات سوال پیش میاد که پس موج رپولاریزاسیون دهلیزی چی؟ همزمانی رپلاریزاسیون دهلیزها با ثبت موج QRS‏ 


موجب محو شدن موج رپولاریزاسیون دهلی زی T)‏ دهلیزی) می‌گردد. 

امواج P‏ و QRS‏ به امواج دپلاریزاسیون و موج 7 به موج رپولاریزاسیون شهرت AGP‏ در صورتی که به هر دلیلی اختلالی در 
cob»‏ ایمپالس رپلاریزاسیون بطنی ایجاد شود موج 7 که در حالت عادی به صورت مثبت ثبت می‌شود» به صورت معکوس 
مشاهده خواهد شد. 

این از موجاء بریم سراغ قطعه‌ها و فاصله‌ها: 

فاصله‌ی PR‏ فاصله‌ی بین آغاز تحریک الکتریکی دهلیزها و آغاز تحریک بطن‌ها است. در واقع فاصله‌ی PR‏ هدایت در دهلیز 
گره دهلیزی- بطنی, دستجات هیس را نشان می‌دهد. پزشکان با مشاهده‌ی طولانی شدن فاصله‌ی PR‏ متوجه افزایش تأخیر در 
انتقال پیام از دهلیز به بطن می‌شوند. dy)‏ دلیلش میتونه مشکل سیستم هدایتی قلب باشه)" 

یه نکته که در مورد این قسمت الکتروکاردیوگرام هست اینه که در این زمان بیشترین غلظت کلسیم در سیتوپلاسم سلول‌های 
jules Mac‏ وجود دارد. 

قطعه‌ی 5۲: اگه یادتون باشه منحنی پتانسیل عمل قلب دارای کفه بود که به علت تاخیر در رپولاریزاسیون بطن‌ها ایجاد 
می‌شد. توی این مدت عضلهی قلب دپولاریزه باقفی می‌مون ه. ST segment (ay‏ در 13166 معادل aa‏ است و ۲ معادل 
رپولاریزاسیون (ف از ۲) است. 

باهمه‌ی این تفاسیر می‌شود فهمید که مجموع قطعه‌ی ST‏ و موج آ» سیستول و اوج انقباض بطن را GL‏ می‌دهد. البته باید به اين نکته توجه 
کرد انقباض بطنی در واقع با دپلاریزاسیون بطنی آغاز می‌شود که با دپولاریزه شدن pled‏ سلول‌های بطنی به اوج خودش می‌رسد و همه با هم 
منقبض می‌شوند که تا پایان پولاریزاسیون بطن و اندکی بعد از پایان موج T‏ هم ادامه می‌یابد که به آن فاصله‌ی QT‏ گفته می‌شود. 


فاصله‌ی ۳ plas‏ قلب در حال استراحت و پولاریزه است. 


Gy‏ برای این که مایه درک دقیق و کمی از الکتروکاردیوگرام داشته باشیم (6 ۱- در کاغذ الکتروکاردیوگراف, ضلع افقی یک 
اومدن کاغذ الکترو کاردیوگرام رو درجه‌بندی کردن. کاغذ نوار قلب یک خط کش er,‏ کوچک معرف چیست؟ pols)‏ قطبی) 


2D‏ ۱ میلی‌ولت 

یه مر Dark‏ بر یور Rabe‏ رو سین دیزی Sy;‏ 

مدر< ان و مجتور IY‏ رو سون میده. هر مربع It‏ در EW‏ .۰ مبلی‌ولت 
ر » ۰.۲ انیه و در محور Dey‏ میلی‌ولته که از ۲۵ مربع کوچک تشکیل . al‏ 


شده. پس هر مربع کوچک .۰ میلی‌ولت و ۰,۰۴ انیه‌ست. پس مربع کوچیک 8 ۰.۰۴ انیه 


ضلع افقی میشه مربوط به زمان و میزانشم که گفتم» جواب د خواهد بود. 
ضربان قلب را با داشتن فاصله‌ی Ge‏ دو EKG, R‏ می‌توان به دست آورد. 


۱۵۰۰ Ys. 


ضربان قلب = یت نیصح سح 
OR i‏ ۳۳۰ ۰ تعداد مرب کوچک‌های Rp ge‏ 


9 کر ضربان قلب فردی از حالت نرمال بیشتر uth‏ فاصله‌ی زمانی بین دو 
ضربان متوالی قلب» چند انیه می‌تواند باشد؟ 

AY i \.AY a +۰.۵ ۱.۵ 7‏ + 
فاصله‌ی طبیعی بین دو مجموعه‌ی QRS‏ متوالی در آدم بزرگاه asl ۳ Iga‏ 
است پس قلبش ۷۲ در دقيقه میزنه. با افزایش ضربان قلب بدیهیه که فاصله‌ی 
زمانی دو ضربان کمتر از مقدار طبیعی میشه 9 


AY‏ تاالان دیدی چطوری نوار قلب میگیرن؟ برحسب این‌که نوار قلبو از | EP‏ ۲-در کدام یک از اشتقاق‌های نوار قلسب 
کجای بدن ثبت میکنن انواع EKG‏ رو داریم که اشتقاق‌های الکتروکاردیوگرام. 
دو دسته (IF‏ هستند: اندامی و سینه‌ای. 

(A‏ اشتقاق‌های اندامی: خود دارای دو گروه دوقطبی و تک قطبی تقویت شده‌ی 
اندامی هستند. 

اشتقاق‌های دوقطبی ان دام: دو الکترود رو به دو اندام وصل می‌کنیم. اول 
ین نله رو بحافت باه 48 جریسان قسواره از عتفی به سعث مفبسث Sal ss‏ 
کنه. (اینطوری جهت اون فلش لید بهتر یادت میمونه» شکلو نگاه کن) وقتی 


الکترود منفی رو به دست راست و الکترود مثبت رو به دست چپ ببندیم لید 


همهی اصواج منضی رسم می‌شود؟ (پزشلی قطبی) 
av. 7‏ وب ورن 
ey ۱3‏ ۱۱ 


آافقی ثبت میشه. در لید IT‏ هم‌چنان الکترود منفی رو به دست راست بستیم 


و الکترود مثبت رو به پای چپ می‌بندیم. در لید 111 الکترود منفی رو به دست 


چپ و الکترود مثبت رو روی پای چپ می‌بندیم. هر سه لید امواجی با QRS‏ 


بت لب هی گنت a‏ 


سح 
۱ 1 11 ۱۳۳۳ 


مس سس 
طبق قانون آینهوون؛ جمع جبری پتانسیل الکتریکی هر دو لید اندامی (1 و (UL‏ 
py‏ است با لید سوم AI)‏ 

در حالت فیزیولوژیک, محور طبیعی قلب که حدود ۵٩‏ درجه است به TT sd‏ نزدیک‌تر می‌باشد 
۲ اشتقاق‌های تقویت شده‌ی تک‌فطبی اندامی؛ 

در این شیوه» دو اندام Ly‏ واسطه مقاومت‌های الکتریکی به سر منفی و اندام 
سوم به سر مثبت وصل است. وقتی سر مثبت به دست راست وصل باشد 
AVR‏ وقتی سر مثبت به دست چپ وصل باشد AVE‏ و وقتی سر مثبت به 
بای چپ وصل باشد AVF‏ به دست می‌آید. 

لیدهای AVL‏ و AVF‏ باعث رسم موج QRS‏ مثبت و لید ۵۷8 یک موج 
معکوس رسم می‌کند. که سوالم همین و آزمون خواسته. جواب میشه ب. 
AY‏ 8) استقاق‌های سین‌ای: شش A‏ قفسه‌ی سینهای داریم از ۷۱ تا ۷6. 


Cole -۳ ©‏ بیشتر بودن اصواج الکترو کاردیوگرام 


شتقاق‌های پیش‌سینه‌ای نسبت به اشتقاق zt‏ 3" ِ ۳ 

در اشتقاق‌های پیش‌سینه‌ای نسبت به اق‌های اک ود Le‏ ت به یک )5 5 yo‏ نقطه‌ی قلبی و الکترود منفی هم به هر سه 
استاندارد کدام یک از صوارد زیر است؟ (پزشلی 

۷5 9 V6 9 -کشوری) اندام قبلی وصل میشه. 2 2 به ترتیب راست و چپ استرنوم‎ ۶ pawl 


BE‏ بردار الکتریکی قوی‌تر قلب در لحظه‌ی دپولاریزاسیون 
lags‏ 
ET‏ جهت آناتومیک قلب به سمت چپ 

ات عدم مشار کت اندمها در ثبت نوار قلب 
نزدیک‌تر بودن الکترود ثبت به قلب 


4 ۷3 رو هم که جاشون رو تو شکل میبینی. 


امواج الکتروکاردیوگرام اين اشتقاق‌های سینه‌ای به علت نزدیکی به قلب نسبت به 
اشتقاق‌های استاندارد قوی‌تر هستند. که گزینه دال بنده خدا هم همینو گفته. 

اگه بیشتر بخوایم راجع به اشتقاق‌های سینه‌ای صحبت کنیم مجموعه‌ی QRS‏ 
در (cla glist‏ ۷۱و ۷2 عمدتاً منفی و دارای 5 عمیق است. زب را الکترودهای 
قفسه سینه در این اشتقاق‌ها به قاعده قلب نزدیک‌اند. برعکس, لیدهای ۷6 


| می‌کنند. لید۷۱ کوچکترین موج R‏ و VS Ad‏ بزرگترین موج R‏ را دارد 
me |‏ | ۲ 
SE FF |‏ 


opi RY‏ عقلانی oti‏ نگاه کنی این فاصله دقیقا مربوط به وفتیه که 
ol,‏ به دهلیزه ا کامل رسیده و در راه بطن‌هاست. پسس سیسئول دهلیسزی 


۴- در فاصله‌ی PR‏ نوار قلب کدامیک از گزینه‌های زیر 
gl‏ می‌افند؟ (yd gp)‏ 


ey Were ۳ ۴‏ ربولار یزاسپون میوکارد بطنی 
براش منطقیه. این مدل سوالا که فوکوسشسون رو ارتباط مراحل مختلف نبا مبکادبلي 
الکتروکاردیوگرام و همزمانیشون با بقیه وقایع چرخه قلبیه با جدول زیر میتونی ‏ ] 09 سسنول دملیزی 
جواب بدی» خوب خوب بخونش حتما: 8 باز شدن دریچه‌ی آئورنی 


Rapid 
Filling 


این سوال ترکیبی به حساب میاد. تو مبحث تحریک ریتمیک بهت گفته | ۵-در کدامیک از قسست‌های زیر کندی سرعت انتقال 
۲ بتانسیل عمل, بیشترین نقش را در ایجاد فاصله 8 در 
که تو هدایت پتانسیل عمل از دهلیز به بطن کمترین سرعت مربوط به | " 
نی نف الکتروکاردیوگرام دارد؟ hp)‏ ری )٩٩‏ 
گره دهلیزی بطنیه. و در واقع جریان رو معطل میکنه. فاصله PR‏ وب چی _ | fay‏ سینوسی دملیزی 
بود؟ هدایت دهلیز, گره دهلیزی- بطنی و دستجات هیس. کم‌سرعت‌ترین این | ۵9 سیر بین گرهای 


بیشترین نقش رو تو ایجاد این فاصله داره که ميشه گره دهلیزی بطنی. 7 گره دهلیزی بطنی 
8 دسته دهلیزی بطنی 


— g et 


تفر ار YI pus‏ ات زر آزهون‌های )9 pal Ulu‏ 


ارژیابی افتلالات عشله‌ی فلبی» Py ioe‏ 


و آریتمی‌ها ب LS‏ اللتروگاری AS‏ 


مبحث قبلی راجع به اشتقاق‌های مختلف الکتروکاردیوگرام برات توضیح دادم؛ تو تصویر زیر برات بردار دقیسق یه سری از 


ی اشستقاق‌هار 1 گذاشتم: ۳ 
م1 ۳ 1So‏ - 
۷ ۷ 
Io‏ 


120-11 60-11 01 


avL=-30 avF=+90 2۷۴ +210 (-150) 


زاویه این بردارهارو (بهشون میگیم لید) سعی کن بلد باشی. انگار Sym‏ دوم از دید خودشون دارن محور الکتریکی قلب رو نشونمون میدن 

© حالا محور الکتریکی قلبی که ازش گرافی گرفتیم رو از کجا میتونیم از روی این اشتقاق‌ها بفهمیم؟ 

برای تعیین محور الکتریکی قلب باید با دونستن زوایای Lead‏ دو لیدی رو که در صورت سوال به ما داده‌اند با روش جمع 

برداری‌ای که تو راهنمایی یاد گرفتیم با هم جمع کنیم و درجه‌ی محور الکتریکی قلب رو بدست بیاریم» که در حالت طبیعی 

حدوداً ۹ است. 

توی قلب یه سری شرایطی ممکنه پیش بیاد که محور طبیعی قلب نسبت به شرایط عادی تفیب ر بکنه, حالا یا چپ و راست 

میشه (زاویه‌ش تغییر میکنه) و یا دراز و کوتاه میشه (تفییر ولتاژ میده) و وقتی این شرایط پیش بیاد طبیعتا الکتروکاردیوگرام هم 
تغییر میکنه که مبحث اصلی این فصل هم همین تفییرات الکتروکاردیوگرام و تشخیص بیماری برحسب همین تغییراته. 

موارد تغییر زاویه محور قلبی: 

۱- انحراف محور به چپ (LAD)‏ 

۲- انحراف محور به راست (RAD)‏ 

انحراف محور به چپ (LAD)‏ ۳ وقتی محور الکتریکی قلب در خلاف جهت عقربه‌های ساعت از ۵۹+ درجه به سمت صفر و 


قبل از آن منحرف می‌شود 


نیزیبژی. ۱۵۳ 


تواین حالتا محور به چپ منحرف میشه O‏ پایان بازدم عمیق, درازکش dy‏ پشت. افراد چاق و قد کوتاه (دیافراگم قلب را به 
ط رف بالا می‌راند)» هایپرتروفی بطن چپ (به دلیل تنگی دریچه‌ی آثورتهایپرتنشن سیستمیک یا ..) و بلوک شاخه‌ی چپ 


(LBBB) 

انحراف محور به راست (RAD)‏ ۳" وقتی محور در جهت عقربه‌های ساعت (به سمت راست) منحرف می‌شود. 

تو این حالتا محور به راست منحرف میشه ۳" پایان دم عمیق, حالت ایستاده» افراد لاغر و قد بلند (قلب کمی به پایین متمایل 
است)هایپرتروفی بطن راست (به دلیل تنگی دریچه‌ی شریان ریوی, تتراسوژی فالوت با نقص دیواره‌ی بین بطنی) و بلوک 
شاخه‌ی راست (RBBB)‏ 

Vio‏ بریم سراغ تغییر ولتاژه یه نگاهی به علل تغییر ولتاژ تو نوار قلب بندازیم: 

کاهش ولتاژ در ECG‏ به 99 عامل بستگی داره یا توده‌ی عضلانی قلب کم شده (میوپاتی) Le‏ یه چیزی مثل مایع یا هوا اطراف 
قلب مانع رسیدن ولتاژ به سطح قفسه سینه میشه! کاهش jay‏ ناشی از میوپاتی قلبی می‌تونه به علت انفارکتوس قدیمی 
میوکارد باشه. حالت دومی که گفتیم مثالش وجود مایع در پریکارده؛ چون مایع خارج سلولی به آسانی جریان الکتریکی رو 
هدایت AS gs‏ این مایع پربکارد پتانسیل الکتریکی تولید شده توسط قلب رو در یه مدار کوتاه قرار میده و باعث ميشه کمتر 
به سطح بدن برسن. تجمع مایع در پلور هم اینکارو با شدت کمتری انجام میده اما بازم باعث کاهش ولتاژ میشه. آمفیزم 
ریوی این کاهش ولتاژ رو با روش متفاوتی از پریکاردیت انجام میده. در pp nial‏ ریوی» هدایت جریان الکتریکی از طریق ریه‌ها 
به‌علت افزایش هوای موجود در day‏ کاهش پیدا می‌کنه و در واقع Law,‏ نقش عایق رو بازی می‌کنن و اجازه گسترش ولتاژ 
الکتریکی قلب رو به سطح بدن نمیدن. 

فزایش ولتاز در نار قلب هم که ay WE‏ علت افزایش توده عضلانی قلب یاهایپرتروفی ایجاد میشه. 

اگه بخوایم تغییرات الکترو کاردیو گرام رو در حد آزمون بیشتر باهم بررسی کنیم میریم سراغ تغییرات 00115 : 

تغیبات موج QRS‏ رو با هم ببينیم OP‏ 

5 طولانی: QRS‏ که بیشتر از زمان طبیعی (۰.۰۶ تا ۰.۰۸ ثانیه) طول می‌کشه و دو دلیل اصلی داره: 

۱. هیپرتروفی بطن‌ها 70 علاوه بر 01813) طول کشیده (تا ۰.۱۲ ثانیه) که گفتیم باعث انحراف محور قلب به سمت هیپرتروفی هم ميشه. 

۲ بلوک پورکنژ ۳ علاوه بر QRS‏ طول کشیده (۰.۱۴ ثانیه و یا بیشتر) باعث انحراف محور قلب dy‏ سمت بلوک میشه. 

QRS‏ عجیب غریب (Bizarre)‏ به دلایل زیر ایجاد میشه: 

)( قلب زخم بشه و بافت Scar‏ جاش ale‏ 

۲) بلوک شاخه‌ای رخ بده (شکل QRS‏ توی Wad‏ ۲ یا ۳ شاخه میشه). 


تو تستا باز بیشتر قضیه واست باز میشه: 


—oo Yo +‏ 
EY‏ هول نشو هول نشو الان ترجمه می‌کنم سوال داره چی See‏ برای رسیدن به 
پاسخ این سال دوباره برگرد و به شکل اول مبحث یه نگاه بنداز. سژال میگه منحنی QRS‏ 
در اشتقاق AVL‏ ایزوالکتریکه, te‏ چی؟ یعنی این که اين موج توی این اشتقاق صفر 
نشون داده ميشه. WS‏ اگه بخوای ببینی محور خود قلب توی هر اشتقاق چطور نمایش داده 
ميشه یه خط از نوک بردار قلب عمود میکنی به Ad‏ همون GUS!‏ حالا محور قلب چند 
درجه باشه تا وقتی عمود به اشتقاق AVL‏ میکشی عددش صفر در بیاد؟ آفرین همون حالت 

طبیعی یعنی ۶۰+ درجه. اگه bs‏ در کش برات سخته برو و روی شکل اول مبحث زوایای , 
دیگه‌ای که توی سوال داده رو مشخص کن و از اونا به روی اشتقاق AVL‏ عمود رسم کن 

تا مطمئن بشی صفر در نمیاد! 

: میدونم که شما هم مثل من با دیدن اين سوّال پاییز شدین! به جای این کارا با با‎ LY 
از همه اینو بدون که دیژیتال دارویی هست که به‎ Sol هم دیگه به جواب اين سوال برسیم!‎ 
منظور افزایش قدرت انقباضی عضله‌ی قلب در زمان ناکفایتی کرونر استفاده میشه و اغلب‎ 
تغییرات موج 7 در زمان مصرف دیژیتال اولین علامت مسمومیت با دیژیتال هست. از جمله‎ 
تغییراتی که میتونه ایجاد کنه, به وجود آوردن تغییرات غیر اختصاصی مثل 7 معکوس یا‎ 
دوفازی در اشتقاق‌های الکترو کاردیوگرافی هست. تا اینجا چیزایی که بهت گفتم حرفای‎ T 

مرحوم گایتون بود اما هنوز که به فیض کامل نرسیدیم... 
موج لایک موج کوچک و با ولتاژ کمی هست که گاهی به دنبال موج T‏ 
دیده ميشه. جهت این موج معمولاً همون جهت موج 7 هست. توی ببضی 

شرایط پاتولوژیک Jo‏ مسمومیت با دیژیتال هم این موج میتونه دیده بشه! 

پس جواب این سوّال هم گزینه‌ی الف می‌تونه باشه و هم گزینه‌ی ب. 
AY‏ از معروف‌ترین حالتای انحراف به چپ همین‌هایپرتروفی بطن چپه. توم 
JOS‏ زیر یه نمای کلی انحراف و بردار سوالو برات گذاشتم: 


9 
انحراف به چپ 
قلب دی سوال 
20 
محور طبیعی قلب<69+ قحراق بخ id‏ 
aVF=+90‏ 


poke or 65!‏ 
کت 
FD‏ ۱-اگر منحنی ORS‏ در اشتقاق VL‏ ایزولکتریک 
باشد در این صورت مور قلبسی چند درجه 
لست؟ (رننپزشگی و پزشلی قطبی) 

40,94. 2D 

۲ ۱۲ درحه 

Ey‏ ۲۱۰ درجه 

EW‏ ۶۰ درجه 


FY‏ ۲- در صورت مسمومیت با دیژیتال تغیبرات مورد 
نتظار در نوار الکتروکاردیوگرافی چیست؟ Aaj)‏ 
قطبی) 

BY‏ وجود موج ۲ دو فازی 

7 اهر شدن موج لا 

cy ET‏ ۵ بارز 

7 موح 8 دو شاخه 


ED‏ ۳- در کدامیک از شرایط زیر انحراف محور متوسط 
الکتریکی قلب به چپ وجود دارد؟ lbp)‏ قطبی) 

ED‏ هیپرتروفی بطن چپ 

دم عمیق 

I‏ هیپرتروفی بطن راست 

8 در حالت ایستاده 


Va | 2۷ |‏ 
() ۴- با افزایش کدام متفیر زیر در قلب احتمال بروز 
سندرم استوک آدامز افزایش می‌یابد؟ (Wo hy)‏ 

A‏ حجم پایان دیاستولی 
7 فاصله PR‏ 
ST abs 7‏ 


EW‏ حجم ضربه‌ای 


ED‏ ۵- افزایش پتاسیم خون (هیپرکالمی) چگونه باعث 
ضعف عملکرد قلبی می‌شود؟ (رنران‌پزٌلی قطبی) 
افزایش پتانسیل ماکزیمم غشای فیبرهای 
عضلهی قلبی 

8 افزایش پتانسیل استراحت غشای فیبرهای 
عضلهی قلبی 

A‏ کاهش پتانسیل ماکزیسم غشای فیبرهای 
عضلهی قلبی 

8 کاهش پتانسیل استراحت غشای فیبرهای 
عضلهی قلبی 


FY‏ ۶- کدام سورد موجب پدیده ورود مجدد در 
قلب می‌شود؟ (پزشکی 9 «نران‌پزشکی قطبی) 

A‏ افزایش دوره‌ی تحریک‌ناپذیری عضله‌ی قلب 
Syl EF‏ رشته‌های پور کنژ 

8 افزایش تحریک‌پذیری گره سینوسی دهلیزی 

8 فزايش سرعت هدایت الکتریکی در مسیر بین گرهی 


فیزیودورکت!۱ 


[ درباره‌ی آریتمی‌های قلب باید بلوک‌ها رو خوب بلد باشی, به‌صورت 
خلاصه و کاربردی برات آوردمشون حفظ کن: 

بلوک دهلیزی بطنی درجه اول ۶ افزایش فاصله‌ی PAR‏ بیش‌تر از ۰/۲ ثانیه 
تا حدود ۰/۳ انیه. در ین حالت QRS‏ در الکتروکاردیوگرام» طبیعی خواهد بود. 
بلوک دهلیزی بطنی درجه دوم 72 افزايش فاصله‌ی PAR‏ به ۰/۲۵ تا ۰/۴۵ انیه. در اين 
بلوک یک ضربان بطنی حذف می‌شود. یعنی به ازای هر ۳ یک QRS‏ وجود ندارد. 

بلوک دهلیزی بطنی درجه سوم (کامل) 7" هدایت در گره AV‏ به شدت مختل 
شده و بلوک کامل تکانه از دهلیزها به بطن‌ها رخ می‌دهد. در نتیجه دهلیز با 
سرعت ۱۰۰ بار در دقيقه برای خود می‌زند ولی بعد از مدتی نرسیدن ANS‏ 
بطن شروع به تخلیه‌ی ریتمیک با سرعت کمتر از ۴۰ بار در دقيقه می‌کند 
که به این پدیده گریز بطنی می‌گویند که توسط فعال شدن فیبرهای پورکنژ 
بروز می‌کند. در این صورت موج P‏ مستقل از QRS‏ دیده می‌شود. به همین 
دلیل ممکن است دو موج P‏ را پشت سر هم ببینیم و حتی موج رپلاریزاسیون 
دهلیز هم ثبت شود. راجع به گریز بطنی تو مبحث تحریک ریتمیک قلب 
هم برات گفته بودم. 

یادگرفتن این بلوک‌ها ازین جهت برامون مهمه که میتونن آریتمی ایجاد 
در بلوک دهلی زی بطنی نوع ۱و ۲ گنته شد که فاصله PR‏ افزای ش ath‏ 
حال در سندرم استوکس آدامز با افزایش این فاصله بلوک کامل رخ می‌دهد. 
(صحت گزینه ب). از آنجایی که pie‏ بدون دریافت خون نمی‌تواند بیش از ۴ 
تا ۷ ab‏ فعالیت کند اکثر بیماران بعد از بلوک کامل غش می‌کنند؛ البثه با 
گریز بطنی غش برطرف می‌شود» که dy‏ این حملات دوره‌ای At‏ سندرم 
استوکس- آدامز گفته می‌شود. 

HY‏ افزایش بسیار زیاد یون پتاسیم نیز با کاهش پتانسیل استراحت غشای 
فیبرهای عضله‌ی قلبی هدایت ایمپالس قلب از دهلیز به بطن از طریق باند 
۸-۷ را بلوک می‌کند. پس میتونه باعث بلوک دهلیزی بطنی و آریتمی بشه. 
یکی دیگه از شرایطی AS‏ میتونه ریتم الکتروکاردیوگرام رو عوض بکنه 
فیبریلاسیون بطنیه» فیبریلاسیون بطنی چیه حالا؟ یه شرایطیه توی قلب که 
تکانه‌های قلبی دیوانه‌وار در عضله بطنی دائما میچرخن و متوقف نمیشن. در 
ord‏ صورت JV stage‏ عضانهی قابسی spade dag‏ همزسان و هداهدنگ مشبض | 


نمی‌شود: در نثیجه عملکرد پمپ فلسی مختل می‌گردد و نمی‌توانند هیچ خونی 
را پسپ کنشد. پس بیمار ۴ نا ۵ AW‏ پس از شسروع فیبریلاسیون به‌دلیل قطع 
جریسان خسون مفسزی بی‌هسوش می‌شسود, 

اساس ایجاد فیبرپلاسیون بطنی حالثبه به اسم پدیده‌ی ورود مجدد {re-entry)‏ 
در حالت طبیسی وفتی تکانه وارد play‏ میشه و همه جارو تحریک می‌کنه و 
برمی‌گرده جای اولش می‌بینه اونجا هنوزم تو فاز تحریکه. اگه یادت باشه 
تو تمام فاز دپولاریزاسیون فاز تحریک ناپذیری رو هم داریم و جریان جدید 
نمیتونه سلول رو تحریک کنه. ولی توی قلبی که دچار فیبریلاسیونه وقتی 
تکانه برمی‌گرده نقطه‌ی اول می‌بینه اونجا ریلکس شده و دوباره تحریکش 
می‌کنه و بی‌خود و بی‌جهت یه حرکت چرخشی شروع می‌کنه. 

پدیده ورود مجدد که در نهایت میتونه بشه فیبریلاسیون بطنی میتونه تو سه 
مدل قلب اتفاق بیفته, اون سه مدل قلب ایناست: 

۱ قلب متسع و بزرگ به علت طولانی شدن مسیر هدایتی. 

۲قلبی کنه کند شده و سرت هدایت ایمپاسس کنم باقسه Jute‏ ایسکمی, بلنوک 
پورکنژ و غلظت بالای Kt‏ خون. که به این نکته بلوک پورکنژ تو گزینه ب 
سوالم اشاره شد پس جواب ماست. 

۳ قلب با دوره‌ی تحریک‌ناپذی ری کوتاه ناشی از داروی اپی‌نفرین یا تحریکات 
الکتریکی مکرر. 

BY‏ جربان ضایمه: گاهی اوقات یه صدمه‌ی جانسوزی به یه نقطه قلب 
وارد ميشه که باعث میشه اونجا دپلاریزه بمونه و بقیه جاها رپلاریزه بشن و 
eth ale‏ این حالت باعث میشه اون محل آسیب دیده منفی باقی بمونه 
و حتی توحالتی که همه سلول‌های قلبی قاعدتا باید ریلکس میبودن یه 
جریانی تو الکتروکاردیوگرام ثبت بشه که بیش جریان ضایعه میگن. دلایل 
این dls‏ همه پاتولوژیکن: تروساء عفونت و ایسکمی موضعی. 


ئْ جریان ضایعه (Current of injury)‏ در کدام بخش از نوار قلب نمایان 


می‌شسود؟ 
R-R interval Ey + T-P interval ey‏ 
P-R interval EW Q-T interval aay‏ 


این سوالم به عنوان نکته از جریان ضایعه داشته باش. 


© ۷- کدام بخش از الکتروکاردیوگرام نشان 
دهنده‌ی خط ایزوالکتریک (خط پتانسیل (pine‏ 
است؟ («ندان‌پزشکی فطبی) 

te 2Y 


ب ون 
PR ey‏ 
رد eq‏ 


-A‏ در صورتسی ASF‏ وکتسور لحظه‌ای قلبسی 
۵ انیه بعد از آغاز مسوج دپولاریزاسیون در 
عضله بطنی دارای زاویه VO‏ درجه و ولتاژ F‏ میلی 
ولت باشد کدامیک از گزینه‌های زیر نادرست 
است؟ (بزشلی (Ifo pital‏ 

AB‏ ولتاژ ثبت شده در اشتقاق 2۷1 مثبت است. 

EW‏ اندازه ولتاژ در اشتقاق Il‏ و AVE‏ برابر است. 
ولتاز ثبت شده در اشتقاق AVR‏ منفی است. 

3 ولتاژ بت شده در اشتقاق | کمتر از اشتقاق | است. 


برای تعییسن محسور پتانسسیل ضایسه از نقطه J‏ استفاده می‌کنن-د. نقمله [ در 
انتهمای کمپلکس QRS‏ قسرار می‌گیسرد (زمانسی کسه تمامی قسسمت‌های بعن‌هسا 
دپلاریزه‌اند) یسک خط افقی از نقطه J‏ رسم می‌کنيم تا LS‏ ولشاژ صفر را در 
هریک از منحنی‌ها مشخص کند. اهمیشش dig) dy‏ که مطمثنیسم ولشاژ تو 
این نقطه به صورت واقصی صفره و هیچ جای قلب با جای دیگه اخنلاف 
پتانسیل نداره (چون همه جاش دپولاریزه‌س) حالا این تعیبن صفر وافصی کجا 
به درد میخوره؟ برای تشخیص جریان ضایسه. چون قلبی که جریان ضایسه داره 
هیچ‌وقت همش ریلکس نمیشه که مانقطه صفرو اون شکلی پیدا کنیم. ولتاژ 
جریان ضایعه در هر اشتقاق عبارت است از اختلاف ولتاژ بلافاصله قبل از موج 
۴و خط پتانسیل صفر (که از نقطه J‏ رضم کردیم) پس خط ایزوالکتریک را در 


BY‏ سوال سول خیلی جالب و ترکیسی ایه. ۰/۰۳۵ انیه بعد از موج 
دپولاریزاسیون بطنی همچنان ایجاد موج دپولاریزاسیون بطنی داره ثبت میشه, 
طبق اصولی که تو سوال ۱ Cone‏ گفتم اگه بردار ۷۵ درجه رو به لید AVL‏ 
عمود کنیم خطمون نیمه منفی این لید رو قطع میکنه و این یعنی ولتاژ مورد 


نظرمون تو این اشتقاق منفی ثبت میشه. 


کلات Ny‏ 
عشله قلبی 


(I‏ اثقباش رهلیز رر مرافل پایائی ریاسئول رخ هیره 
۲ مسج ۵ در منمنی فشار رهلیژی, رر هتلام سیستول رهلیژی (مرافل فشار آثورت) ثبت هيشه 
۳) رریهه‌های قلبی 


رهلیزی- بطنی رر ائتهای استراهت ایژوولومیک jy‏ ميشه (زماثیله رریهه‌ی آئورتی و ریوی بسته میشه) 


سب آثورتی و ربوی ر انتهای انقباش Lag!‏ (انقباش بطن با افزای شکشش عفله) باز ميشه 


هرفاسل پسته شرن رریچه‌ی رهلیژی بطنی تا ZL‏ شرن رریه‌ی آثورت اثقباض با peas‏ ثابت را داریم 


افزایش قدرت انقبافی باع تگاهش مبم پایان سیستولی و افزایش lend es‏ هيشه 
pul (FP‏ تقلیه ؛ 


نسبت es‏ ضربه‌ای به peas‏ پایان ریاستولی 


nal ii‏ پاراسپپاتیک Uta tel‏ برون‌ره قلبی و افزايش OLY (etd‏ سیستولی هیشه 


EF‏ بهتربن معبار سنبش قررت اثقباض قلب LAW‏ است 


۵) پیش‌بار (pre-load)‏ 
به میزانکشیرگی ریواره‌ی بط (یا حبع OLY‏ ریاستولی درروره‌ی قلب) Le‏ پیش‌بار 
پیش‌بار با افزايش تانسبون رشته‌های بطنی در مان ریاستول زیار هيشه 
۶ قائون فرئک wld tow)‏ 
این قائون Sale‏ برونره قلبی با هبم OLY‏ ریاستولی, بازگشت وریری و پیش‌بار رابطه‌ی مستقیع راره 
بروناره قلبی همینطور با گشیره شرن عشله بطن در ارتباطه 
۷ افزایش پس‌بار (۵86۲-1004) سبب افزایش مبم پایان سیستولی وگاه شکسر تفلیه ميشه 
(A‏ وقایف Lat‏ پاراسمپائیگ در AB‏ 
کنر شرن انتقال lw‏ 
افزايش فاصله‌ی ۳-۵ 
افتلال در انتقال Sy» Ply‏ رهلیژی-بطنی 
با تفریک شریر پا اسمپاتیک فرار oth‏ صورت می‌گیرر 
4( وفایف Apa‏ سمپائیک در قلب 


افزایش نفوزپژیری به سریع در فاز ۲ پتانسیل عمل 
کاهش زمان انتقال ایمپالس از رهلیز به بط 
افزایش برون‌ره قلبی (افزاي شکسر تفلیه) 


۳ افزایش ضربان قلب پاع ثکاهش زمان سیستول و ریاستول میشه آگاهش iy‏ مرت زمان ریاستول) 
Il‏ عشلات پاپیلاری رر پلوگیری از eal‏ فون به رهلیز نقش دار 
(IF‏ پیشترین OH pas‏ موجور hy»‏ را در مرمل‌ی اثقباض با عهم ات sealers‏ 


۴ رای بسته شرن میترال رر پنهمین فشای بین ley‏ پچپ شنیره می‌شور. 
۴ «ر فاز ۲ پتانسیل عمل, نفوزپزیری غشاء به پتاسیم به شر تکم هيشه 
10( باز شر نکانال‌های آهست هگلسیمی-سریمی ایجا رگفه‌ی ulti,‏ عمل 

(IF‏ علت ایبار موج », انقباض بطنی, همزمان با مراقل فشار آثورتی است. 

edt (IV‏ زاتی قلب, یعنی افزایش ضربان قلب با افزایش بازگشت وریری. 


Seats, Lyi‏ قلب: 
(I‏ رشته‌ی پورکنژ بيشترین سرعت هرایت پتانسیل عمل را دارر (۱/۵ تا ۴ متر بر انیه) 
۲ سرعت هرایت ر رگره رهلیزی بطنی پایینه رر نتیبه زمان هرایت طولانی تر ميشه. 
۳ در فاز ۴ پتانسیل SA node jy Jae‏ نفوزپزیری ب هگلسیم و سریم افزایش می‌یابد. 


>My! )۴‏ قاعره‌ی بطن‌ها yy‏ از باقی قسمت‌ها «پلاریزه می‌شور. 


۵) اولین sla‏ موج رپلاریز اسیون رو tila esl,»‏ سپتوع Cy‏ بطنی Cd‏ و آفرین امیه, بخش طرفی بطن 


9( فور تعریل ی SUS‏ سینوسی - رهلیزژی ناشی از نفوزژپزیری زاتی © یون‌های سریم وکلسیم inal‏ 


Lop A‏ را طبیعی 


: P-R interval (| 


نشان‌رهنره‌ی هرایت رر رهلیز oS‏ رهلیزی- بطنی HAV)‏ هیس و پورکنژ 
در این ما بیشترین غلق تکلسیم در سیتوپلاسم سلول عضلانی رهلیز رو راریع. 
طولانی شرن Bly PR‏ افزایش تافیر در انتقال Ply‏ از رهلیز به بطن 


۲) در قطعه‌ی ST‏ هوارر زیر ریره میشن ۱ 


ربولاریزاسیون PLS‏ فیبرهای oy‏ 
همزمانی با مرعله ۲ پتانسیل عمل (زمان تفلیه سریع سریم p>‏ بطن) 
قرارگیری پتانسیل عمل در فا زکفه (plateau)‏ 
انتقال سریع فون از بطن چپ به آثورت 


QT ۳‏ نشان‌رهنده‌ی اثقباض بطن 


Gp گلات‎ 


ارزیابی افتلالات عشله‌ی قلبی» عرو قگروثر وآریتمیها هگمک اللتروگارریوگرافی؛ 


1( انسراف به پپ میور اگلتریلی در ه هوارری ریره هیشه؟ 


هایبر تروفی بطن چپ 

بلوک شافه‌ای چپ 
هایپ رتانسیون سیستک 
0 فولانی GL,‏ شافه‌ای ریره میش هکه در ها lull‏ قلبی وهایپرتروفی بطنی اتفاق می‌افته 

۳) در اشتقاق ۲ کمپللس QRS‏ همواره منفی است. 

(۴ 
shy Sol ۲ .هایپرتروفی بطن‎ 

J‏ اسکار قلبی ۲ Sol‏ شافه‌ای QRS)‏ ۲ یا چنر شافه) 


! چپ‎ cobs تروفی‎ lal عمیق/ دراژلش به پشت/ افرار پاق | ق رگوتاه‎ Pil 
G4 پلوک شافه‎ 


فالوت | بلوک شافه‌ی راست 


بلوک رهلیزی- oy‏ 
>« اول 


بلوک رهلیزی- بطنی 
دربه دو) 


oly پلوک رهلیزی-‎ 
Sou) Pou 44,) 
کامل)‎ 


افزايش فاصله PR‏ به بیش از ۰۲-۰۳ 


افزايش فاسله PR‏ به پیش از ۰۲۵-۰۴۵ L dja)‏ ضربان بهنی) 


یز بطنی رخ می‌رهر/ پثر LP‏ ۸۵ موج رپلاریزاسیون P‏ مملن است ریره شور/ 
(Py atu‏ غش استوک آرامز 


علل: I‏ قلپب متسع ) رریبه آنورت) ۲ Sa‏ شره Sh)‏ پورلنژ- 
هایپرکالمی - ایسلمی) ۳ تعریک ناپزیر یکوتاه (تهریلات علرر- اپی‌نفرین (obj‏ 
کلانه‌های Spat‏ در دیوارهبطن/ انقباض غیرهمزمان/ اساس re entry sexe rly!‏ 


معل آسیپ ریره در قلب هميشه «پلاریزه PL‏ می‌مان (ولتاژ منفی) و بقبه باهای 
قلب OL‏ منفی می‌فرستر, 
علل: تروماء عفونت. ایسلمی موضعی 


۱8۳ Coppin 
فصل چهار: گردش خون‎ 


مفت تفرار سوالات رر آزمول‌های رو سال ابر ملافطاتی 


این فصل خیلی خیلی مهم و a‏ یه از طرفی سوالاشمزیادهتو علم ای پس سعی OF‏ خوب یادش بگیریء 
گردش خون اصلا چجوری انجام میشه؟خون از قلب پمپاژ مبشه واز بطن چپ وارد گردش سیستمیک و از بطن راست وارد گردش 


ریوی میشهاین دوتا سیستم با همدیگه سه تا فرق دارن و یه شباهت. سه تا فرقشون اینه که: 

۱- گردش سیستمیک کلا گردش پرفشار تریه (برای این که یادت بمونه تو ذهنت منطق این قضیه رو تحلیل کن» گردش 
سیستمیک هدفش تغذیه بافت‌های کل بدنه منطقیه که پرفشار tl‏ این در حالیه که برای گردش ریوی که کار اصلیيش 
تهویه‌س مااونقد به فشار بالایی نیاز نداریم)؛ 

۲- فرق دیگه‌شون Au!‏ که گردش خون سیستمیک dy‏ صورت IS‏ مقاومت عروقی بالاتری هم داره. 

۳- میزان حجم OF‏ در گردش خون سیستمیک بیش‌تر است. ببین WS‏ تقسیم خون توبدن تو شرایط عادی این شکلیه: 

۴ از کل حجم >09 در گردش خون سیستمیک و ۱۶/ در قلب و ریه‌ها جریان دارد. در گردش خون سیستمیک بیشترین حجم 
خون به ترتیب در وریدها > شریان‌ها > آرتریول‌ها و موبرگ‌ها جریان دارد. قلب و Bart‏ ریبوی هم به ترتیب ۷و 1٩‏ خون 
را در خود جای داده‌اند. 

گفتیم یه شباهتم دارن» شباهته چیه؟ این که جریان خون هردوی این سیستم‌ها تو دقیقه مساویه. 

خب حالا که یه دیدی از ورودی‌های اصلی خون پیدا کردیم بریم همراه خون طی مسیر کنیم ببینیم کجاها میره؟ خون اول 
اول وارد شریان‌ها میشه. اینجا اول مسیره و قلب تازه پهبش سرعت داده بنابراین بیشترین سرعت جریان خون رو داریم. فشار 
شریان هم زیاده و بهو به آرتریول (شریانچه) که می‌رسه کم میشه و افت زیادی پیدا می‌کنه. در واقع بیشترین افت فشار 
سیستم عروقی LAB‏ تو همین نقطه‌س. بعد از آرتریول مویرگ‌ها رو داریم اما چون فشار خیلی کم شده اون‌جا دیگه افت 
زیادی نداره. تو مویرگ‌هایه داستان دیگه هم که داریم اينه که بیشترین سطح مقطع کلی در سیستم گردش خون در 
مویرگ‌هاست که صدها برابر بیشتر از آتورته. می‌دونیم که سرعت جریان خون با سطح مقطع نسبت عکس Oy)‏ پس بیشترین 
و کمترین سرعت جریان خون به ترتیب میشه در آتورت و موبرگ‌ها. بعد از S page‏ وارد ونول‌ها و نهایتا وریدها میشیم نکته‌ای 
که باید بدونید اينه که سطح مقطع وریدها چهار برابر شریان نظیرشونه. 

از جریان خون که بگذریم میخوام درسنامه مبحشو با یه تعریف برات ببندم. تعریف یه اصطلاحی به اسم فشار انسداد بحرانی: در 
عروق خونی ایزوله یا در بافت‌هایی که خود تنظیمی ندارند» اثر فشار خون بر جریان خون شدیدتر است. کاهش فشار شریانی 
در این عروق می‌تواند به حدی برسد که در کمتر از آن به علت کلاپس رگ (روی هم خوابیدن یا کاهش قطر (Sy‏ جریان 
خون به طور کامل متوقف شود. به این حد فشار فشار بحرانی انسداد می‌گویند. 


بریم تو تستا روشن شی: 


eau J‏ قانون اهم ؛ 


Ge F‏ خونه, اون ۸۳ اختلاف فشار دو انتهای رگه. R‏ هم مقاومته. 

سرعت جریان خون در کل گردش خون با برون‌ده قلبی برابر است که این سرعت در مردان 
بالغ حدودا 1001/5 است. از آنجایی که اختلاف فشار شریان‌های سیستمیک با وریدهای 
سیستمیک نیز حدودا 100707018 است. مقاومت تام محیطی IPRU‏ است. در حالت 
انقباض و اتساع شدید این مقاومت به ترتیب به 4PRU‏ و 0.2PRU‏ می‌رسد. مقاومت تام 
محیطی در گردش خون ریوی [0.14۳181 یعنی یک هفثم گردش خون سیستمیک است. 
با توجه به قانون هم برای افزایش gue‏ خون دز عضلات حین ورزش باید 
فشار خون افزایش و مقاومت محیطی کاهش یابد. 

کمترین میزان مقاومت در سیستم گردش خون سیستمیک در جایی وجود داره که قطر 
بیشتری داشته ab‏ یعنی شریان‌ها و وریدهای بزرگ (درستی گزینه‌ی (Jb‏ 

بررسی سایر گزینه‌ها: 

الف: تنظیم فشار خون شریانی نیز به همان میزان تنظیم جریان خون بافت‌ها 
دارای اهمیت است. در (JF‏ فشار شریانی مستقل از کنترل موضعی جریان خون 
یا کنترل برونده قلب کنترل می‌شود. 

ب: مقاومت یک رگ = میزان اختلاف فشار ابتدا و انتهای آن تقسیم بر میزان 
جریان خون آن 

ج: برونده قلبی مجموعه‌ی خون خروجی از یک بطن در یک دقيقه است؛ به 
عبارت دیگر بروننده قلب مجموع کلیه‌ی جریان‌های موضعی بافت است. 
قانون پوازی: 


قانون پوازوی در مورد سرعت جریان خون با فرمول زیر بیان می‌شود. 


=F‏ سرعت جریان خون/ ۸۳- اختلاف فشار بین دو انتهای رگ 

=r‏ شعاع رگ/ =l‏ طول رگ/ (1 = ویسکوزیته خون 

ویسکوزیت‌ی خون: ساده‌ش میشه چسبندگی خون. Mba‏ عسل ویسکوزیته‌ی بیشتری 
نسبت dy‏ ساندیس داره! خون سه برابر ویسکوزتر از آبه. باید واسه Las‏ هم همچین 


فرمولایی بسازن تا بشه میزان نچسب بودن بعضیا رو به عدد بیان کرد! 


Wye کدامیک از جملات زیر در مورد گردش‎ -۱ ED 
(es pS Sis -٩( شهریو,‎ jy) درست است؟‎ 

در سیستم قلب و عروق؛ تظیم جریان حول 
بافت‌ها متناسب با نیاز آن‌ها نسبت به تنظیسم 


فشار خون در اولویت است. 

3 مقارست یک رگ را می‌توان از ضرب میزان 
اختلاف فشار ابندا و انتهای آن, در میزان جریان 
خون آن محاسبه کرد. 

3 برونده قلبی, مجموعه خون خروجی از بطن‌های 
قلب در یک دقیقه است. 

MEW‏ کم‌ترین میزان مقاومت در سیستم گردش خون 
اندامی (سیستمیک), در شریان‌ها و وریدهای بزرگ است. 


ob -۲ ©}‏ خون یک رگ در plas‏ حالت افزایش 
بیش تری‌می‌یابد؟ (رنرانپزشلی x9‏ قطبی) 
A‏ انزایش glad‏ رگ و کاهش وبسکوزیته‌ی خون 


EW‏ انزایش ویسکوزیته‌ی خون و کاهش شعاع رگ 
ET‏ افزایش طول رگ و افزايش ویسکوزیته‌ی خون 
EW‏ افزایش طول رگ و کاهش ویسکوزینه‌ی خون 


ED‏ ۳- تفییر کدام پارامنر ذیل باعث ایجاد جریان 
گردابی (Turdulant)‏ می‌شود؟ cp)‏ فطبی) 
لگ افزایش هماتوکریت 


EN‏ تحریک پاراسمپاتیک 
افزایش میزان پلاسما 
الا انزابش آلبومین 


22 
0۳ 1 tae’ 


ast‏ دفت کنی Gland‏ رگ نو این فرصول توان ۲ داره و به خاطر همینم شسعاغ 
رگ فوی‌ترسن ار رو در جریان خسون OJ‏ ایسن AES‏ رو هسم پسادت باشسه کسه 
sata,‏ فطر عسروق Ly‏ مقاوست عسروق day‏ تسوان ۲ است (در حالسی که dba)‏ 
قطر عروق با سرعت جریان خسون dy‏ تسوان ۴ است) به عبسارت دپگسر: 


Roc !/g? y Foed" 


Gab‏ فانون پوازی Halil‏ شعاع رگ و کاهش وبسکوزیته روی جریان خون تاثیر 
مثبت دارن. پس جوابمون میشه گزینه All‏ 

این سوال ترکیبی رو هم یه نگاه بنداز: 

9 کدامیک از جملات زیر صحبح است؟ (دندان‌پزشکی قطبی) 

۷ افزایش قطر عروق به میزان ۴ oly‏ سبب افزایش جریان خون به میزان ۶۴ 
برابر می‌سود. 

7 کاهش hd‏ عروق به میزان ۲ ily‏ سبب افزایش مقاوست عروقی به 
میزان ۱۶ برابر می‌شسود. 

افزایش اختلاف فشار دو سوی عروق, سبب کاهش جریان خون می‌شود. 

2 افزایش ویسکوزیته خون سبب افزایش مقاومت عروقی و کاهش جریان خون می‌شود. ۳« 
که با توجه به قانون پوازی گزینه د درسته. 

خون اصلا به چه شکلی تو رگ جریان پیدا میکنه؟ دو تا شکل داریم 
برای جریان خون: 

۱- لامینار یا تیفه‌ای یا لایه AY‏ 

۲- متلاطم یا گردابی 

جریان خون به صورت عادی لامیناره. در gle‏ لاه HAY‏ لایه‌های مرکزی 
با سرعت بیشتری نسبت به لایه‌های اطراف حرکت می‌کنند. تحت بعضی 
شرایط خون مستعد جربان متلاطم ميشه. 

Jule‏ به ایجاد جربان گردابی را با عدد (Re) gu)‏ نان می‌دهند که در 
مواقع عبور خون از روی یک سعلح خشن, از داخل Sy‏ رگ با زاویه‌ی تند 


بیشتر است و رابطه‌ی آن به شرح زیر است: 
V.d.P‏ 


Re= 1 


۷ میانگین سرعت جریان خون بر حسب CMS‏ 


(: قطر رگ پر حسب CM‏ 


۲: چگالی 

1 ویسکوزیته (برحسب Poise‏ پوآز) است 

اگر عدد رینولد بین ۲۰۰ تا ۴۰۰ باشه, جریان لامینار و اگر فراتر از ۲۰۰۰ باشدء 
جریان گردابی را حتی در یک رگ صاف و هموار خواهیم داشت. 

جریان آشفته دارای اثرژی بیشتری نسبت به جریان لایه به لایه است. 

یکی از عوامل موثر بر ایجاد جریان گردابی ویسکوزیته خون بود. مهم‌ترین عامل موّثر بر 
ویسکوزیته‌ی خون میزان گلبول‌های قرمز و هماتوکریت (درصد سلول‌های خون) است. 
atl‏ پروتئین‌های پلاسما هم به مقدار خیلی کمی در این ویسکوزیته موثرند. برای مثال 
در بیماران پلی‌سایتمی به cle‏ تعداد زیاد گلبول‌های قرمزه ویسکوزیته‌ی خون بالاست 
Jy‏ فشار شریانی طبیعی است. توی این سوال افزایش میزان پلاسما به معنای کاهش 
هماتوکریت و متعاقب اون افزایش تمایل به ایجاد تمایل گردابی ميشه. 

Sips MY‏ سمپاتیک و منقبض کننده‌های عروقی می‌توانند این فشار را 
افزاییش دهند (یعنی به علت تنگ کردن رگ در فشار og SVU‏ احتمال بسته 
شدن کامل رگ و Lg‏ جربان خون وجود دارد؛ مهار سمپاتیک و متسع 
کننده‌های عروقی بر عکس عمل می‌کتند. 

در حالت استراحت عضلات اسکلتی فعالیت متابولیکی بسیار پایینی دارند این 
در حالیست که هنگام فعالیت شدید و ورزش فعالیت متابولیکی عضلات بیش از 
ply ۰‏ شده و جریان خون نیز ۲۰ برابر می‌شوده همچنین هنگام ورزش Fie‏ 
برای کنترل عضلات پیام‌های انقباض را به آن‌ها می‌فرستد. همچنین plas‏ 
به مرکز وازوموتور رسیده و باعث فعالیت شدید سمپاتیک در بدن می‌شود. 
به همین علت اکثر شریانچه‌های گردش خون محیطی به جز شریانچه‌های 
عضلات فعال به شدت منقبض می‌شوند تا جریان خون مورد نیاز عضلات را 
که افزایش يافته تامین کنند. دو قسمت از گردش خون محیطی یعنی سیستم 
کرونری و مفزی ASE‏ اثر وازوکانستریکتوری می‌باشند» چون عملک رد مفز و قلب 
برای فعالیت عضلات اسکلتی ضروری‌اند. 

ey‏ طبق درسنامه گزینه د درست نیست. گزینه‌های درست رو یه مرور 
بکنی بد نیست. همون‌طور که گفتم مویرگ‌ها بیشترین سطح مقطع رو دارن» 
به خاطر همینم کمترین سرعت جریان مربوط به اون‌هاست. 

تو متن درسنامه Cay‏ گفتم که خون به شریانچه که میرسه فشارش 


یهوکم میشه و افت زیادی پیدا می‌کنه. 


OY‏ ۴- تحریک سمپاتیک آدرنرژیک به ترییب 


چه تأثیری بر فشار بحرانی انسداد و مقاوست 
عروقی دارد؟ (پزشلی و رنرا‌پزشلی قطبی) 

2 کاهش- کاهش ۳ افزایش- افزایش 
افزایش- HE tals‏ کاهش- افزایش 


( ۵- با تحریک سیستم سمپاتیک, جریان خون کدام 
بخش کاهش نمی‌یابد؟ (رنران‌پزلی و hy‏ قطبی) 
EE als 7‏ عروق کرونر 

پوست 8 احشاء داخلی شکم 


۶- در ارتباط با سرعت جریان خون در دستگاه گردش 
خون کدام گزینه صحیح نیست؟ fb yess)‏ اسفثر 
(IP‏ 

2 رابطه معکوس با سطح مقطع رگ دارد. 

8 بیشترین میزان OT‏ در آثورت است. 

I‏ کم‌ترین میزان آن در مویرگ‌ها است. 

AE‏ در آرتریول‌ها میزان آن کمتر از ونول‌ها است. 


۷- بیشترین کاهش در فشار خون, در کدام ناحبه 
سیستم عروقی رخ می‌دهد؟ fh)‏ شهریور (Po‏ 

ED‏ وریدها EW‏ ونول‌ها 

موبرگ‌ها EW‏ شریانچه‌ها 


7181 1۷18 5 75 95 5 ۳7 7 


| 


We > = ۰ ۰‏ ۰ 
فیزیمدورکت! ما2 


۸- کدام عبارت در مورد گردش خون نادرست 
است؟ (رثران‌پزشلی اسفثر 9%( 

EE‏ بیشنرین افت فشار خون در مویرگ‌ها GUM‏ می افند. 
8 سرعت جریان خون لامینار (ئیفه‌ای) در لایه مجاور 


رگ کمنرین است. 


38 شبت درصد حجم کل خون در شریان‌ه: 
آرنریول‌ها و موبرگ‌های گردش سیستمیک کمتر از اين 
نسبت در وریدهاست. 

EW‏ می‌نوان از فلومتر الکثر ومفناطیسی برای اندازه گیری 
Ob >‏ خون بدون باز کردن رگ استفاده کرد. 


ml/min هرگاه میزان جریان خون در کلیه‌ی چپ‎ -٩ 
۱۰ وفشار خون شریان و ورید آن به ترتیب ۱۰۰و‎ ۰ 
میلی‌متر جیوه باشد. میزان مقاومت در مقابل جریان خون‎ 
ورنرانپزشلی فطبی)‎ lh) خواهد بود؟‎ PRU آن چند‎ 
۰۱۶ ۶۱۶ 7 

‘i‏ دق 


۰- درصورتیکه فشار در طول رگی ۱۰۰ میلی‌متر جیوه 
و مقاومت ۰,۱۳۵ باشد, جریان خون در اين رگ چند 
میلی‌متر در Ag‏ میباشد؟ fy)‏ ری 99( 

ED‏ مزار تا صد RM‏ 87 صفر 


۱ - کاهش کدام مورد زیر سبب افزایش احتمال توربلانس 
(تلاطم) در جریان خون می شود؟ (رنرانپزئلی اسفنر٩٩)‏ 
A‏ سرعت جربان خون 

KE‏ وبسکوزیته خون 

IT‏ طول رگ 
EN‏ چگالی خون 


۲- در ارتباط با کنداکتانس خون در یک رگ کدام 
گزینه نادرست است؟ bp)‏ اسفنر ۴۰۰) 

lids BBY‏ معکوس مقاومت است. 

3 واحد OT‏ میلی‌لیتر برثانیه بر میلی‌متر جیوه است. 
3 به نسبت مستقیم توان چهار شعاع رگ افزایش می‌یابد. 
8 کنداکتانس کل در عروق موازی به صورت .. 
Ctotall/C/1=C1/14C2/143‏ محاسبه می‌گردد. 


۳- افزایش کدام‌یک ازعوامل زیر باعث کاهش 
مقاومت عروق می‌شود؟ Loe dy)‏ فررار۴۰۰) 
تا وسکوزیته خون MEM‏ طول رگ 

ual yin‏ بافتی ال آنژیوتانسین اا 


سوب ۳۱۱۱۱۰۰۱۱۱۸ 
ce‏ || ع | دا بابع 


| 


AY‏ کته گزینه الف و که سوال قبلی گفته بودم از این سوال cpl‏ نکته رو 
هم داشته باشید که: میشه از فلومتر الکترومغناطیسی برای اندازه گیری جریان 
خون بدون باز کردن رگ استفاده کرد. 


۶۰۰/۶۰2۱۰ که میشه‎ MUS اول تو سوال واحد رو استاندارد کن بر حسب‎ AY 
٩۰/۱۰2۹ شده و در نهایت میشه‎ ٩۰ اختلاف فشار هم‎ 

پس حواست باشه که برای به دست آوردن میزان مقاومت محیطی در مقابل جریان خون بر 
حسب PRU‏ باید جریان رو بر حسب میلی‌لیتر بر AGB‏ و اختلاف فشار رو بر حسب میلی‌متر 


جیوه داشته بای بعدش از طریق فرمول قانون اهم یه تقسیم ساده انجام بدی. 


AY‏ سولش باید با قانون اهم حل بشه که سوال ۱ برات توضیح دادم اما 
این سوال نکته انحرافی داره. اگر فشار در طول رگ ثابت باشده دلتا پی برابر 
۰ خواهد بود در صورتی که بین دو قسمت از رگ اختلاف فشار وجود نداشته 


باشد خون در رگ حرکت نمی‌کند» پس جریان خون ۰ خواهد بود. 


AY‏ طبق فرسول عدد رینولدز که سوال ۲ برات گفتم کاهش ویسکوزیته 
خون به نفع ایجاد جریان متلاطم عمل می‌کند. 


این سوال موقع انتشار LIS‏ خیلی بحث برانگیز شد. چون جوابش گزینه د 
اعلام شد گزینه د که خب چیز غیر متداولیه تو علوم پایه ما تو کتاب نیاوردیم نکته 
درستیه. اما گزینه ب رو یه نگاه gh‏ تو این مبحث چندتا جایی که از جریان OF‏ 
صحبت شد تماما با واحد میلی لیتر بر ثانیه معرفی شد نه بااین واحدی که اینجا 
نوشته, خلاصه که کلید اشتباه بود و Sab‏ معلومات خودمون جواب گزینه ب هستش. 
در نهایت اينم سه تا فرمول این فصل به‌صورت یکجا یه دور مرور OS‏ بریم مبحث 


بعدی: 


A‏ طبق فرمول پوازی که سوال ۲ برات گذاشتم ویسکوزیته خون و طول رگ هردو 
باعث افزایش مقاومت میشن. به صورت منطقی هم بخوای جواب بدی هرچقدر متابولیسم 
بافتی بیشتر بشه باید مقاومت عروقش هم بیاد پایین تا خون کافی به بافت برسه؛ آنژیوتانسین 


۲ هم که از منقبض‌کننده‌های معروف عروقه. 


تفرار سوالات در آزمون‌های رو سال افیر 


قابلیت Flu)‏ عروق و وظایف سبستم‌های 


شریانی و وریدی 


به Shug‏ خفن سیستم رگی dish‏ که همه رگ‌های خونیمون قابل انساعن, قابلیت اتساع عروق به Ligh‏ اجازه میده که 
خودشون رو با برون‌ده نوسانی فلب سازگار و یک فشار میانگین را از ضربان‌های قلبی ایجاد کنن به همین Sd‏ خونی که 
از عروق بسیار کوچک بافتا می‌گذره» تقریبا بدون نوسان و یکنواخته. حالا برای اندازه‌گیری این ویژگی یه واحدی تعریف 
کردیم به نام اتساع‌پذیری, اتساع‌پذیری میگه که: به ازای افزایش مقدار معینی فشار خون» رگ چقدر توانایی پذیرفنتن حجم 
جدید را دارد. 


افزایش در حجم 


—— = اتساع‌پذیری 
حجم اولیه < افزایش فشار 


بنا با مشال بگم دقیق‌تر بفههمی, مثلا یه رگی داری ۱۰ میلی لیتر خون توشه. اگه با ۱ میلی متر جیوه افزایش فشار بتونیم 
a,‏ اندازه ۱ میلی لیتر حجم خون اضافه تو این رگ Le‏ بدیم. در واقع رگمون به ازای هر میلی متر جیوه ۱۰ درصد اتساع 
حالا معمولا تو مطالعات چیزی که میخوایم بدونیم این نیست. بلکه صرفا میخوایم بدونیم به ازای هر میلی متر جیوه افزاییش 


فشار» چقدر خون ميشه تو اون رگ انبار کرد. این دقیقا تعریف حجم‌پذیری یا همون کمپلیانسه. فرمولشم اینه: 


افزایش حجم ۱ 

فزایش فشار = حجم SRY‏ 
تو انساع‌پذیری انگار سوالمون ایین بود که رگه چقد میتونه کش oly‏ الان ولی میخوایم ببینیم چه حجم خون میشه توش 
0,55 کرد مثلا یه رگ خیلی خیلی کوچولو هرچق دم انساع‌پذیر باشه AS‏ حجم زیادی رو نمیتونه تو خودش Le‏ کنه (مورچه 
چیه که کله پاچه‌ش چی (dh‏ ولی یه رگ بزرگ حتی با اتساع‌پذیری کمتر ممکنه بتونه حجم خیلی بیشتری رو تو خودش 
ody ly‏ 
اگه به ذره دید ریاضی به فرمول داشته باشی مبتونیم به هم ربطشون بدیم» در واقع کمپلیانس همون قابلیت اتساعه ضربدر 
حجم اولیه. حالا شما فک کنید اتساع‌پذبری وریدا ۸ برابر شربان‌هاست ازون طرف حجم اولیه‌شون هم ۳ برابر شریان‌هاست» 
یعنی کمپلیانس وریدها یه چیزی حدود ۲۴ برابر شریان‌هاست که واقعا نکته جالبیه. 
این دوتا مفهوم پایه‌ای رو اگه یاد گرفتی بریم سراغ ادامه فصل: 
یکی از موقعیت‌هایی که رگامون باید با خونی که واردزشون میشه LES‏ بیان, دقیقا موقعیه که قلب داره خودشو تخلیه میکنه 
توی شریان» این عمل He‏ به حجم خون زیادی وارد رگ می‌کنه و فشارشو بالا میبره و باعث یه چیزی به نام نبض میشه. 
منحنی فشار آثورت پروگزیمال و یه سری رگای دیگه رو نگاه کن: 


| 


۱ | | 
Incisura 


۱ | | 
Systole ۵۱85۱۵۱6 | 
۱ | | 
۱ | 


| | 
۱ ۱ Arteriole 
[a 
\Capillary | 


| 


Time (seconds) 


تغییرات فشار Ad‏ وقتی موج تبض به طرف عروق کوچک حرکت می کند. 


اگه ay‏ نمودار دقت کنی چنتا نکته میبینی اولی اينکه مقدار فشار نبض< اختلاف فشارهای سیستولیک و دیاستولیک. 
las‏ نبض نرمال: WemmHg-A-=¥-‏ 
دو عامل مهم She‏ بر فشار نبض: 


2 ضربها 
حتما sob‏ | هت I>‏ صربه‌ای ~ قشار 25 
age‏ — 


حواست باشه اين فرمولش نیس اونم علامت مساوی نیست. 


بریم ببينیم چجوری ازش سوال دادن و چنتا چیزم یاد بگیریم: 


63 ۱- کدامیک از جمله‌های زیر در رابطه با 
اتساع‌پذیری و کمپلینس عروقی صحیح است؟ hip)‏ 
آزر ۸- مبان‌روره یکشوری) 

[ حجم اولیه‌ی خون داخل رگی رابطه‌ی معکوس با 
انساع‌پذ بری دارد. 

3 حجم‌پذیری, نسبت تفییرات فشار به تغییرات 


اثر سمپاتیک بر تغیبرات کمپلیانس شریانی بیشتر 


MY‏ تحریک سمپاتیک با افزاٍیش تون عضله‌ی صاف عروقی باعث افزایش 
فشار و کاهش کمپلیانس می‌شود. Lae‏ سمپاتیک هم قاعدتا برعکس عمل 
می‌کند. در حالی که پاراسمپاتیک Sb‏ چندانی بر عروق و کمپلیانس Lag)‏ ندارد 
(بیشتر روی قلب (oj) sb‏ 

ضمن این که سیستم سمپاتیک روی تغییرات کمپلیانس وریدها خیلی بیشتر از پیب 
از وریدی است. 


8 کمپلیانس با اتساع پذیری رابطه‌ی عکس دارد. 
فرمول انساع‌پذیری قابل اثباته. چون حجم اولیه تو مخرج این فرموله پس ۱ وال ie ae‏ 


1 | انساع‌پذیری رابطه عکس درد هم لس‎ Ls 


شریان‌ها اثرگذاره. اما گزینه درستمون که گزینه الف باشه» با یه نگاه ریز به 


وریدها دارای حجم‌پذیری خیلی بالایی هستند و همین باعث میشه تو 
شرایط عادی بدن مقدار زیادی خون توشون اثبار شده باشه, به محض AS nl‏ 
نیاز باشه برون‌ده قلبی بالا بره سیستم سمپاتیک بهشون دستور آنقباض میده و 
اونا با نتباض خودشون این خون رو وارد گردش خون میکنن, 

با tli‏ سن دیواره‌ی عسروق سفت می‌شود (ارتریو اسکلروز) و 
کمپلیانس و قابلیت اتساع رگ هسم کاهش می‌یابد. در نتیجه‌ی این اتفاقات : 
۱- تعداد نبض افراد مسن افزایش می‌یابد. پپس فردا حواست باشه به 
مامان‌بزرگت نگی وای چرا تاکی‌کاردی؟ مشسکل از کمپلیانسه! 

۲- در افراد مسن هم فشار دیاستولی و هم فشار سیستولی افزایش می‌یابد 
اما افزایش فشار دیاستولی نسبت به فشار سیستولی به خاطر همین داستان 
کاهش کمپلیانس کم‌تر است. (پس با توجه به تعریف فشار نبض مشخص 
می‌شود با افزایش سن فشار نبض افزایش می‌یابد) 

A‏ راجع به کاهش کمپلیانس که تا اینجای کار میدونیم فشار نبضو زیاد 
میکنه. یه چنتا بیماری هستن که توشون ممکنه فشار نبض تغییر کنه که 
Low!‏ برات توضیحشون میدم: 

۱- تنگی آئورت 

۲- نارسایی آئورت 

۳- مجرای شریانی باز (PDA)‏ 

فشار نبض در تنگی دریچه‌ی آئورت به دلیل کاهش قطر و عبور خون کمتره 
به شدت کاهش می‌یابد. پس تا اینجا جواب سوال در اومد که میشه الف. 
در نارسایی دریچه‌ی آئورت بلافاصله پس از هر ضربان» خون از آئورت به بطن 
چپ پس زده می‌شود درنتیجه در فاصله‌ی ضربان‌ها فشار آثورت ممکن است 
تاحد صفر پایین oly‏ همچنین به دلیل بسته نشدن دریچه‌ی آئورت» شکل 
فشار نبض فاقد هرگونه دندانه است. در نارسایی دریجه آثورت منحنی فشار 
شریانی و فشار بطن شبیه هم می‌شود. 

پس در نارسایی دریچه‌ی yy ST‏ انندازه‌ی فشار نبض افزایش می‌یابد فشار 
سیستولی آئورتی کاهش مییابد و پیش‌بار دچار افزاییش خواهد شد. 

در مجرای شریانی (PDA) jb‏ حداقل نصف خونی که بطن چپ به درون آثورت پمپ 


می‌کنده بلافاصله به عروق خونی oly dy‏ می‌یابد. در نتیجه فشار دیاستولی پیش از شروع 


lil -۲ )3(‏ برون ده قلبی توسط تحریک 
سیستم عصبی سمباتیک, tl Liat‏ از انقباض 
کدام یک از عروق زیر است؟ (بزشلی فررار (IP‏ 
2 وریدها 82 شریان‌ها 


MM dy 3,1 7‏ ونول‌ها 


(() ۳ با فزايش سن, فشار دیاستولی شریانی کمتر از 
فشار سیستولی افزایش می‌یابد. کدام یک از موارد زیر 
علت آن است؟ fh ei)‏ اسفثر ۹9- مشتر ککشوری) 
2 کاهش کمپلیانس شریانی 

82 تنگ شدن عروق کرونر قلب 

2 افزایش ضربان قلب 

ET‏ افزایش مقاومت عروقی 


© ۴-در تنگ شدن آئورت و کاهش کمپلیانس عروق» 
به ترتیب فشار نبض چه تفییری می‌کند؟ Loy)‏ قطبی) 
7 کاهش- افزایش 
Ey‏ کاهش- کاهش 
افزایش- افزایش 


8 افزايش - کاهش 


~~ | ضربان بعدی بسیار کم می‌شود و متعاقب آن فشار نبض افزایش می‌یابد. 


ED‏ ۵- در شخصی فشار سیستولی ۱۶۰ و فشار 
دیاسئولی ۱۰۰ است. مقدار فشار متوسط و فشار 
تبسض او بسه ترئیسب چفسدر است؟ (پزشلی شهریور 
۷- هشتر گککشوری) 

۴۰۱۱۰ 
fe gles 


Voy ۲ 
۶۰ ۲ 


(:)) ۶- در مسورد Yas‏ شسریانی کسدام گزینه 
صحیح است؟ (پزشلی شهریور )٩۱‏ 

FE‏ سرعت انتقال Yas‏ در شریان‌های کم ظرفیت 
بیشتر است. 

3 آرتریول‌ها به علت کمپلیانس eS‏ قری ترین نبض 
را دارند. 

۲ در تنگی دریچه آئورت, افزایش می‌یابد. 


2 در آنورت بیش از ple‏ شریان‌های بزرگ است. 


plas -۷ ©}‏ مورد در رابطه با فشار yas‏ صحیح 
است؟ (رنرانپزشکی قطبی) 

PY‏ فشار نبض با حجم ضربه‌ای رابطه‌ی مستقیم دارد. 
فشار نبض با کمپلیانس (پذیرایی) شریانی 
Gehl,‏ مستقیم دارد. 
با افزایش سن فشار نبض کاهش می‌یابد. 
8 استهلاک نبض با مقاوست شریانی رابطه‌ی 
معک وس دارد. 


)2( ۸- سطح مرجع نعیین فشارهای دستگاه گردش خون 
در کدام قسمت قرار دارد؟ (بزشُلی ورنران‌پزئُلی قطبی) 
A‏ ابندای شریان پولمونری 

EW‏ دریجه‌ی سه‌لتی 
I‏ دریجه‌ی آئورتی 
EW‏ وریدهای پولمونری 


Atv [stole 
par ۳ ee 


EY‏ مبانگین فشار شریانی (MAP)‏ برابر است با 


فشار سیستولی +(۲ " فشار دیاستول) 
۳ 


میانگین فشار شریانی سم 
از اين فرمول میتوان نتیجه گرفت که MAP‏ به فشار دیاستولی نزدیک‌تر است. 
جواب سوال هم به این صورت ميشه: 


MAP = Vor Fe 


PP 2۱۶۰-۱۰ 2-۳۰‏ 
AY‏ سرعت انتقال موج نبض با کمپلیانس رگ رابطه‌ی معکوس دارد. سرعت 
انتقال موج نبض به این ترتیب است: 
شریان‌های کوچک > شریان‌های بزرگ > آثورت 
همونطور که گفتیم فشار نبض با حجم ضربه‌ای رابطه مستقیم و با 
کومپلیانس رابطه عکس داره. 
یه نکته نمودار فشار نبض راجع به اينه که اگه دقت کنی هرچقدر خون تو 
سیستم رگی جلو رفته فشار نبض هم ضعیف‌تر شده. طوری که تو مویرگا 
دیگه تقریبا قشار نبض نداریم که به این پدیده استهلاک فشار نبض میگن» 
که در نتیجه‌ی دو عامل ایجاد می‌شه: 
۱ افزایش مقاومت در برابر جریان خون 
۲ افزایش کمپلیانس 
با توجه به نمودار آئورت پروگزیمال بیشترین فشار نبض را دارد. خلاصه اگه 
بخوایم بکیم در مقایسه‌ی فشار نبض: 
آئورت پروگزیمال > شریان فمورال »۰ شریان رادیال > آرتریول‌ها > مویرگ‌ها. 
8 فشار نبض کامل جاافتاد؟ حالا بریم راجع به فشار شسریان‌ها و 
وریدها تو slab‏ مختلف بدن (اونایی که سوال میاد) صحبت کنیم: 
از قلب 451 شروع کنیم در Cb‏ طبیعی فشار دهلیز راست را به علت بازگشت 
کل خون بدن به آن معادل صفر میلی‌متر جیوه در نظر می‌گیرند. البته در انواع 
غیر طبیعی می‌تواند بین ۵- نا ۳۰+ باشد. 
از قلب که به سمت عروق میریم داستان یه ذره متفاوت میشه فشار در عروق به ازای 
هر ۱۳/۶ میلی‌متر پایین‌تر بودن از سطح قلب. یک میلی‌متر جیوه افزایش می‌یابد 
که به آن فشار جاذبه می‌گویند. با این حال فشار وریدهای پا صرفًبدلیل وزن خون 


Ll 


در وریدها در فاصله قلسب نا پاء به حدود :۱۱1111111 ٩۰‏ می‌رسد و فشار وریدها در سایر 
سطوح بدن بین صفر نا ٩۰‏ میلی‌مثرجیوه است. جاذبه بر فشار شریان‌های محیطی 
و مویرگ‌ها هم اثر می‌گذارد. که برای مشال در حالت ایستاده اگر فشار شریانی در 
سطح قلب Sl ۱۰۰ mmHg‏ فشار شریان پا در حدود mmHg‏ ۱۵۰ است. یه نمونه 
سوال ازش ببین قشنگ بفههمی چی میگم؛ 

9 گر فشار ميانگین شریانی در یک فرد سالم در سطح قلب ۱۰۰ میلی 
منر جیوه باشد» در حالت ایستاده فشار میانگین این فرد در سطح شریان 
فمورال (رانی ) به فاصله ۵۰ سانتی متری از قلب تقریبا چند میلی‌متر 


جیوه است؟ 

«. ۲ \¥A ii \OA ۱۶۸ 7 

شا رگ ).اس زب ب See‏ + فشار همون رگ در سطح قلب 
به میلی‌متر جیوه 


که تو این سوال با یک جمع و تقسیم ساده حدوداً ۱۳۶- ۱۳۸ به‌دست میاد 
ay‏ نکته راجع به فشار جاذبه بدونین اونم اینه که تنها یک نقطه تو بدن وجود داره که فشار 
جاذبه‌ی ناشی از تغییر وضعیت بدن تأثیر چندانی روش نداره و اون هم سطح دریچه‌ی 


تریکاسپیده! این نقطه, نقطه‌ی مرجع برای اندازه‌گیری فشار سیستم گردش خون است. 


AF‏ » حالت ایستاده به Jeb‏ فشاری که از خارج به گردن وارد می‌شوده 
وریدهای گردن در کل مسیر خود روی هم می‌خوابند» به همین دلیل فشار در 
این وریدها در حد صفر باقی می‌ماند در حالی که در حالت خوابیده برجسته 
شدن وریدهای گردن طبیعی است. 

اما وریدهای جمجمه در محفظه‌ای قرار دارند که به آن‌ها اجازه‌ی انسداد نمی‌دهد. بنابراین 
فشار منفی در سینوس‌های سخت‌شامه‌ای می‌تواند وجود داشته باشد» که در حالت ایستاده 
فشار در سینوس ساژیتال Clay‏ مکش هیدروستاتیک در حدود ۱۰۳۱۳12 - است. واضح 


است که در حالت خوابیده به پشت فشار منفی ایجاد نمی‌شود. 


دیگه سوال ازین ساده‌تر؟ تعریف کومپلیانسو خواسته که با توجه به 
متن درسنامه مبحث ميشه گزینه ب. کمپلیانس یعنی: نسبت تغییر حجم خون 


به تفیبر فشار خون 


-٩ 6(‏ در فرد ایستاده, نشار خون در کدامیک 


از وریدهای زیر معادل صفر است؟ (پزشلی قطبی) 


Ey‏ سازینال 

EF‏ گردن 

3 دست 

EW‏ اندام‌های تحتانی 


۰- کومپلیانس (پذیسرش) عروفسی عبارتست 


از:(پزشکی آبان (iP‏ 


A‏ نسبت تغیبر جریان خون به تفییر فشار خون 


8 نسبت تغییر حجم خون به تغییر فشار خون 


3 نسبت تغییر فشار خون به تفییر حجم خون 


EE‏ نسبت تغییر فشار خون به تغیبر جریان خون 


] | ٩ | بش‎ 


|» | & 


AD‏ باتوجه به باسخ سوال ۴ گزینه ب درسته. مرورش کن: ۱۱- در گدامیسک از مسوارد زیسر در منحنشی فشار 


yas فشار‎ fad) fe us اختلالات‎ 


بسض دندانسه وجود ندارد؟ (پژشلی شهریو ۱۳۰و 
رثران‌پزشلی لررار ۱۳۰) 

آر ترواسکلروز 

نارسایی دریچه آئورتی 

مجرای شریانی باز 

8 تنگی دریچه آئورتی 


نارسایی دریچه آئورت 


(PDA) jb مجرای شریانی‎ 


فاقد دندانه, کاهش دیاستول, افزایش سیستول 
دندانه دار, کاهش دیاستول, افزایش سیستول 


دندانه دار, کاهش دیاستول, کاهش سپستول 


EY‏ با توجه به پاسخ سوال ۲ آتریواسکلروزبعث افزایش فشار بض ign‏ ۲- کدامیک از موارد زیر باعث افزاییش فشار 
نبسض می‌شود؟ (رنران‌بزشکی اسفند ۴۰) 
AJ‏ باسخ سوال ۱ یادمون داد که تحریک سمپاتیک باعث کاهش کمپلیانس stan‏ و رز 
فرمول‌های این مبحتم برات اینجا گذاشتم مرور کنی بعد بریم سراغ مبحث بعدی: 2 آرنریاسکلروز 

28 تنگی دریچه آثورت 


اتساع‌پذیری- (افزایش در حجم)/افزایش فشار < حجم اولیه) ۳- در ضورث تحریگ pine‏ عصبی سپاتیگ 
حجم پذیری- (افزايش حجم )/افزا ایش فشار )- اتساع‌پذیری * حجم اولیه کدامیک از موارد زیر کاهش خواهد یافت؟ (رنران‌پزئلی 
ya ۲ B ۰‏ اسفثر ۱۴۰۰) 
فشار نبض ~ (حجم ضربه‌ای)/(کمپلیانس شریانی) a‏ 


میانگین فشار شریانی -((۲ * فشار دیاستول)+ فشار سیستولی)/۳ 


2 فشار انسداد بحرانی 

Ee‏ کامپلیانس شریانی 

IT‏ فشار متوسط پرشدگی گردش خون 
EET‏ مقاومت در ply‏ بازگشت وریدی 


تعرار سوالات در آمون‌های رو سال افیر 


مبحثای قبلی یه دور از قلب تا سیاه‌رگا خون و همراهی کردیم» حالا میخوایم راجع به جریان خون تو مویرگ یه کوچولو 


دقیق‌تر بخونیم: 

اول از همه با ورود خون به موسرگ شروع می‌کنیسم. ببیسن خون هميشه راه ورودش به مویرگ باز نیس به عبارتی خون معمولا 
ay‏ شکل پیوسته در مویرگ‌ها جریان نداره بلکه هر چند انیه یا دقيقه به شکل متناوب در مویرگ‌ها جریان می‌یابد که 
of! Cole‏ تناوب» انقباض متناوب متارتریول‌ها 9 اسفنکترهای پیش‌مویرگی Cul‏ آن هم به طور عمده ناشی از کمبود اکسیژن در 
بافت است و پدیده وازوموشن نامیده می‌شود. 

YE‏ اگه اسفنکترا jb‏ بودن و همه چی اوکی بود خون وارد مویرگ ميشه. خونی که داخل مویرگه تحت تاثیر چهارتا نیرو قرار داره: 

( فشار هیدروستاتیک مویرگ (Pc)‏ مایع ) به خارج از غشای مویرگی می‌راند. 

pw [۷۲ [۷ Toe 

Pe tele [ مخ‎ 


افزاییش مقاومت عروق پیش مویرگی سبب کاخش فشار هیدرواستاتیک | 


مویرگی و افزایش مقاوست عروق پس مویرگی سبب افزایش این فشار خواهد شد. 

ب) فشار هیدروستاتیک مایع بین سلولی (۳): اگر مثبت باشد مایبع را به داخل مویرگ می‌راند این مولفه کم‌ترین تأثیر را در 
فیلتراسیون مایع از غشاء مویسرگ بافت‌ها دارد. 

پ) فشار اسموتیک کلوئیدی پلاسما(ع۲): پروتئین‌های خون با ایجاد اسمز: مایبع را به درون مویبرگ می‌کشند. فشار اسمزی 
کلوئیدی مویرگ به تصداد پروتئین‌ها بستگی دارد نه وزنان, پس آلبومین بیشترین نقش را در ایجاد آن دارد 

ت) فشار اسموتیک کلوئیدی مایع بین‌سلولی (ri)‏ با ایجاد اسمز مایع را از مویرگ بیرون می‌کشد. 


تو تستاش ادامه میدیم 


(2) ۱- «اثر دونان» تأثیر کدامیک از نیروهای استارلینگ 
Sie‏ بر تبادلمویرگی را فزایش می‌دهد؟ byte)‏ و 
s ft-‏ 

(bh پزشل‎ 


A‏ به چیزی داریم به اسم اثر دونان. اثر گیبس دونان زمانی ایجاد 
می‌شود که دو محفظه توسط غشاء نیمه تراوا از هم جدا شونده در این حالت 


پروتئین‌ه | که Ly‏ منفی دارند از غشاء رد نمی‌شوند و درنتیجه کاتیون‌ها رو 


هم در اون سمت نگه می‌دارن. از طرف دیگر آنیون‌ها در سمت مقابل» اندکی 
بیشتر می‌شوند. طبق تعادل گیبس دونان؛ سدیم باید در داخل سلول جمع شده 
و حجم سلول را تا جایی که منفجر شود افزایش دهد؛ اما پمپ سدیم پتاسیم 
با مصرف انرژی این اجازه را نمی‌دهد. اثر دونان درواقع تاثیر فشار اسمزی- 
کلوئیدی پلاسما را در فرآیند تبادل مویرگی افزایش می‌دهد. 

EY‏ در هنگام عبور جریان خون از یک مویرگ فشار هیدرواستاتیک مویرگی 
به تدریج کاهش می‌یابد اما فشار انکوتیک پلاسمایی تقریباً ثابت خواهد بود. 
اگه نیروهای رو به خارج زیاد باشن چی میشه؟ آفرین مایع خارج رگ تجمع 
پیدا میکنه. این زیاد بودن نیروهای رو به خارج تایه حدیش طبیعیه و اصلا 
توشرایط عادی بدن هم با توجه dy‏ تعادل استارلینگ نیروهای رو به خارج 
مویرگ موثرتر هستن. اما سیستم لنفاوی با جمع آوری دائمی مایع از بافت‌ها 
مانع تجمع مایع میشه. اما اگه این نیروهای خارجی بیش از حد بره YW‏ 


(شرایط غیرعادی بدن) دیگه زور سیستم لنفاوی بهشون نمیرسه و دم بافتی یا 


۱) افزایش فشار هیدروستانیک مویرگی در شرایط افزایش فشار خون یا افزایش فشار وریدی 


همون تجمع مایع رو خواهیم داشست. 
AY‏ حالا عواماش چیان؟ (هر عاملی که نیروهای رو به خارج را قوی‌تر کند 


۲) فزایش فشارانکوتیک مایع میان بافتی 
۲) کاهش فشارانکوتیک پلاسها 


۴ افزایش تراوایی مویرگی 


FE‏ اسمزی- کلوئیدی پلاسما 

3 هیدرواستاتیک مویرگی 

8 هید رواستاتیک مایع مان بافتی 
EW‏ اسمزی- کلوئیدی مایع Ole‏ بافتی 


(6 ۲- در عبور جریان خون از یک مویرگ کدام متفیر 
در طول مویرگ حدوداًبدونتغییر می‌مند؟ Flt)‏ 
وپزشلی زر ۷ -آشوری) 

A‏ فشار هیدروستاتیک 

محدوده‌ی فیلتراسیون 

2 محدوده‌ی باز جذب 

EF‏ فشار انکوتیک 


plas -۳ 63‏ عامل زیر Gel‏ افزایش = ob‏ لنفاوی 
نمی‌شود؟ Gy)‏ ری )1٩‏ 

2 افزایش مقاومت شریانچه‌ها 

EE‏ افزايش فشارخون 

3 ورزش 

افزایش فشار انکوتیک مایع ole‏ بافتی 


| i ۱ | | 
سس | اس‎ Te 


البته سیستم للفاوی هم بیکار نمیشینه و تحت یه سری شرایط خاص جریانش 
افزایش bey‏ میکنه دو عامل اصلی که باعث افزاییش جریان KS‏ می‌شوند, 
این دو تا هستن: 

۱. افزایش فشار مایع بین سلولی 

۲ افزایش فعالیت پمپ لنفاوی 

LU‏ سرعت gle‏ لنف به حاصل‌ضرب فشار مایع بین سلولی در فعالیت پمپ 
لنفاوی بستگی دارد. حالا بریم سراغ خود سوال: 

دوسال اخیر هرچی سوال ازین مبحث دادن راجع به افزاییش و PAIS‏ 
جریان لنفه. پس این مدل سوال و توجه ویژه روش داشته باش. افزاییش 
مقاومت شریانچه‌ها باعث میشه خون کمتری به مویرگ برسه و فشار 
هیدرواستاتیک رو میاره پاییسن در نتیجه تائیر منفی رو جریان لنف داره. 
تمام گزینه‌های دیگه poe‏ مایع خارج سلولی رو افزایش میدن و تو این 
شرایطه که sub‏ جریان GI‏ زیاد شه تااین مایعو جم کنه ببره. فلذا 


اول این شکل مویرگ‌های لنفاوی رو نگاه کن: 


جوم 


8 ۴- نقش فیلامان‌های لنگری Anchoring fila-)‏ 
(ments‏ 49 دستگاه لنفاوی کدام است؟ (رنران‌پزشلی 
۳ پزشلی آزر ۷ -کشوری) 


[ انتقال لنف از فضای میان‌بافتی به مویرگ‌های 


لنفاوی 
Endothelial cells‏ 


Ea‏ تخلیه‌ی لنف از مجاری جمع کننده به عروق 


آوران 
حذف باکتری‌ها و ویروس‌ها در محل گره‌های لنفاوی 
8 کمک به انتقال لنف در عروق بزرگ لنفاوی 


Anchoring filaments 


اگر به شکل کتاب گایتون نگاه کنید متوجه می‌شوید که فیلامان‌های 
لنگری و هم چنین نحوه‌ی قرارگیری لبه‌ه ای سلول‌های اندوتلیال مجاور 
سبب شکل‌گیری دریچه‌ه ای ظریفی می‌شوند که به انتقال لنف از فضای 
میان‌بافتی به مویرگ‌های لنفاوی کمک می‌کنند. 

بیش‌ترین سرعت جریان لنف مربوط به مجرای توراسیک است. 

با افزایش جریان GY‏ فشار اسمزی کلوئیدی مایع بین سلولی کاهش Atay‏ و 


متعاقب آن فیلتراسیون مویرگی افزایش می‌یابد. 


۳22 
یات a‏ سس 


حالا با تحلیل همه‌ی چیزایی که تو این بخش گفتیم cyl‏ سوالو جواب بده: 
0 افزایش کدامیک از موارد زیر سب کاهش جریان BI‏ می‌شود؟ 
تراوایی مویرگی Ra‏ انقباض عضلات اسکلتی 
a‏ فشارانکوتیک مایع مین بافت ‏ ۰ LAME‏ انکوتیک پلاسما -م 
0 ما نو بدنمون انواع مویرگ داریم با تراویی‌های متفاوت که خصوصیات 
هرکدوم متناسب اندامیسه که توشن» مفسز یسه سیستم با امنیست بالاست و 
پیوستگاه‌های اندوتلیال محکمی داره» در حالی که در کبد مواد AS‏ راحت‌تر 
مرن و میان! 

پس در کل اندازه‌ی Lilie‏ اندوتلیال در مویرگ به pal‏ صورته pba‏ > عضله 
> روده > AS‏ 

یه نکته اضافه‌ای که باید در مورد نفوذپذیری مویرگ‌های عضلات اسکلتی 
بدونی اينه که به پروتئین‌هایی نظیر میوگلوبین و هموگلوبین تراوایی بیشتری 
دارن تا پروتلین آلبومین. 

گفتیم با تفیبرات غلظت اکسیژن اسفنکترهای پیش‌مویرگی wtb‏ باز و بسته 
میشن, به خاطر همینم جریان خون پیوسته نیست و دائم قطع و وصل میشه. 
بفرما نگفتم گیر داده بودن به جریان لنف. خب همونطور که پاسخ 
سوال ۳ برات گفتم چیزی جریان BY‏ رو زیاد می‌کنه که باعث شیفت مایع 
به خارج رگ بشه. فشار اسمزی پلاسما مایع رو داخل رگ نگه میداره. اگه کم 
بشه مایم شیفت پیدا میکنه خارج رگ و این یعنی افزایش جریان لنف. 
همونطور که پاسخ سوال ۳ گفتیم فشار اسمزی پلاسما با جریان لنف 
ارتباط عکس ob‏ استدلال‌های سوال قبلی رو هم میتونی نگاه کنی. 

باید تک تک گزینه‌هارو تحلیل کنی و یه مرور داشته باشیم. همونطور 
که سر سوال ۲ گفتیم یکی از دو عاملی که جریان لنف و افزایش میداد افزایش 
فشار هیدرواستاتیک Glee‏ بافتی بود. 

AY‏ اوره که به نسبت بقیه گزینه‌ها خیلی Jy Spe‏ کوچک تریه و راحت 
از منافذ رد میشه. برای انتخاب بین سه تا گزینه دیگه هم طبق توضیحات 
پاسخ سوال ۵ میدونیم که آلبومین سخت‌تر از میوگلوبین و هموگلویین از Lilie‏ 


رد میشه. نهایتا جواب میشه ج. 


۵- موبرگ‌های موجود در plas‏ اندام دارای بالاترین نفوذ 
پذیری موبرگی به پروتئین‌های پلاسما است؟ jy)‏ 


(As 
cy MM i MD کبد 2 عضله‎ 27 


۶-حرکت منقطع خون در موبرگ‌ها ناشی از کدام 
عامل زیر است ؟ (بزشلی شهریور 9( 

EE‏ نغیبرات غلظت اکسیژن در بافت‌ها 

EM‏ فعالیت متناوب سیستول و دباستول قلب 

AT‏ تغیبرات تون سمپانیکی عروق 

8 فعالیت متناوب م رکز وازوموتور 


۷- کاهش کدام مورد زیر سیب افزایش جریان 
اسف می شود؟ (رثران‌پزشلی شهریور؟۹) 

A‏ فشار اسمزی-کلوئیدی مایع میان بافتی 

| — فشار مویرگی 

فشار اسمزی-کلوئیدی پلاسما 

EN‏ فعالیت پمپ لنفانیک 


۸-افزایش کدام فشار سبب کاهش جربان لنف 
می شود؟ (پزشلی اسفنر 99( 

BT‏ اسمزی -کلوئیدی مایع میان بافتی 

ED‏ هیدروستاتیک مویرگی 

28 اسمزی-کلوئیدی پلاسما 

8 سیستولی آئورت 


pla -٩‏ مورد زیر, تأثیر تغیبر فشار بر تولید لنف را 
بدرستی نشان می دهد؟ relat)‏ فررار (IP‏ 

ED‏ کاهش فشار هیدروستاتیک مویرگی تولید 
لنف را افزایش می‌دهد. 

8 افزایش فشار اسمزی کلوئی‌دی موبرگی 
تولید GI‏ را افزاییش می‌دهد. 

8 افزایش فشار هیدروستاتیک میان eb‏ 
تولید Gd‏ را انزایش می‌دهد. 

528 افزایش فشار اسمزی کلوئبدی میان Bk‏ 
تولید A)‏ را کافش می‌دهد. 


۰- نفوذپذیری نسبی Sidhe‏ مویرگسی عضله 
اسکلتی نسبت به کدامیک از مواد زیر در مفایسه 
با بقبه کمتر است؟ (پزشلی اسفنر ۴۰) 


hs PU 


تنقیم موضعی بریان فرن و ub‏ همورال 


تنظیم موضعی جریان خون این طوریه که هر بافتی با توجه به نیازش برای اینکه سیهم مناسبی از خون در گردش سیستمیک 
داشته باشه میاد میزان خون ورودی به خودش رو با یه مکانیسم‌هایی تنظیسم می‌کنه. که خود این مکانیسم‌ها دو دسته ان: 
درازمدت و کوتاه مدت. 

Vo‏ دو تا نظریه برای شیوه اين تنظیم موضعی Ay‏ صورت کوتاه مدت داریم؛ 

الف) نظریه انساع عروق؛ طبق این تشوری در بافت هروقت نیاز به خونرسانی بیشتر وجود داشته باشه (حالا یا متابولیسمش 
رفته باشه YL,‏ یا اکسیژن و مواد غذایی کافی بهش نرسیده باشه) ماده‌های متسع کننده عروق ترشح شده و باعث افزاییش 
جریان خون بافت میشن. 

ب) نظریه کمبود اکسیژن: عضله عروق هم برای منقبض شدن به اکسیژن و مواد غذایی نیاز دارند. پس در صورت خونرسانی .. 
تاکافی نمیتوانند منقبض بماننده در نتیجه شل می‌شوند و جریان خون افزایش می‌یابد. 

این روشایی که بهت گفتم dy‏ صورت کوتاه‌سدت جوابه. یعنی اگه کوتاه‌مدت فعالیت عضلاتت بره بالاتر (بمد صد سال بری 
پارک بدوی مثلا) اون نیاز اضافه عضلاتت این‌طوری تامین میشه. اما اگه ورزشکار باشی نیاز عضلات بدنت Ay‏ صورت شدید 
و پایدار (دراز مدت) بالاتر از CI‏ عادیه و دیگه بدنت باید بره سراغ مکانیسم‌های بلندسدت مشل آنژیوژنز. آنژیوژنز یعنی بیایم 
تعداد رگ‌های بافتمونو ببریم بالاتر تا نیازشو تامین کنیم یه جورایی براش رگای جدید می‌سازيم (آنژیوع رگ ژنز- ساختن)؛ 
به‌طور کلی روش‌های درازمدت برای تنظیم روش‌های کامل‌ترین. 

SAH رگ مشروب کنشده یه بافنث- مقلا‎ gS ریسم یه نام گردش جانسی که تو این حالت به علت ایجاه مشگل‎ pestle an 
رگ- بدن میاد با ساخت رگ جدید ناحیه انسداد رو دور ميزنه تا باز جریان خون برقرار بشسه. یادت باشه که پیدایش گردش‎ 
جانبی از اصول کنترل جریان خون موضعی حاد و درازمدت پیروی می‌کند.‎ 

در کنار این روش‌ها خود عروق هم می‌تونن روی تنظیم جریان خون موثر باشن: 

۱-با خود تنظیمی 

۲- با ساختن یک سری از مواد 

حالا خودتنظیمی چیه؟ یه فرایندیه که باعث میشه حتی اگه فشارشریانی بالا رفت میزان جریان خون بافتی Cl‏ بمونه و تحت 
تاثیر این افزایش فشار بیجا بالا نره. برای نحوه خود تنظیمی دو تا تشوری پیشنهاد دادن: تشوری متابولیک و تشوری میوژنیک 
که جلوتر باهم بررسیشون می‌کنییم. 


یه چنتا تست بررسی کنیم؟ 


AY‏ گنتیم بافت باتوجه به نیاز خودش جریان خون رو تنظیم میکنه, یکی از 
مپهم‌ترین چیزهایی که بافت از خون دریافت میکنه اکسیژنه پس طبیعتا کاهش 
غلظت اکسیژن بافشی باعث افزایش شدید جریان خون میشه و بالعکس, (قابل 
توجهه که اکسیژن روی هسردوی ننظیم موضعی طولانی مدت و LIS‏ مدت 
نقش داره و موشره؛ حالا چه چیزایی میتونن باعث کاهش اکسیژنرسانی بشسن: 
|= صعود به ارتفاعات 

۲- پنومونی 

۲- مسمومیت با مونواکسید کربن (توان حمل اکسیژن توسط هموگلویین را 
کاهش می‌دهد) 

۴ مسمومیت با سیانید (توان بافت‌ها را برای مصرف اکسیژن کاهش می‌دهد) 

همه این موارد جریان خون بافتی را افزایش می‌دهند. پس گزینه الف جواب 
صحیح ماست. 

در همهی اندام‌ها کاهش اکسیژن (هیپوکسی) موجب گشادی رگی 
می‌شود به جز ریه؛ دلیل آن هم این است که مواد سمی احتمالی موجود در 
چنین هوایی وارد گردش خون فرد نشود. 3 
به آلوئول‌هایی جریان پیدا کند که تهویه مناسبی دارند و امکان تبادل مناسب 


ضمن این که باعث می‌شود خون 


هوا وجود دارد. بنابراین گزینه ب درست است. 

TY‏ شوری انساع عروق یادته؟ اگه نیست یه مرور بکن. این مولا متسع 
کننده شامل: آدنوزین (مهم‌ترین)» آدنوزین فسفات» اسیدلاکتیک» CO2‏ یبون 
هیدروژن» هیستامین و پتاسیم هستند.که ازینا ما پتاسیم رو تو گزینه‌ها می‌بینیم. 
برای حفظ کردنشون کافیه تو ذهنت ربطشون بدی به افزایش متابولیسم و برا 
خودت توجیهشون کنی. البته نیتریک اکساید متسع کننده هست امانه تحت 
شرایط سوال, شرایط خودشو داره که جلوتر برات میگم. 

AY‏ گفتیم خودتنظیمی باعث میشه موقمی که فشار خون بالا میره جریان 
خون بافتی تو حد نرمال ثابت بافی بمونه. دوتا gS‏ 
۱- نظریه متابولیک: این نظریه میاد میگه فشارخون VL‏ در همون ابتدا یه ذره 


ری براش تعریف کردن: 


جریان خون رو بالا میبره که فراورده‌های متابولیسمی بافت رو شستشو میده 
(که اکثرا متسع کننده‌های عروقی هستن) و از طرفی چون جریان مقداری WL‏ 
رفته 02 و مواد غذایی کافی هم برای حفظ تون عروق داریم در نتيجه جریان 


a,‏ حالت عادی برمی‌گرده. بنابراین گزینه ۲ درسته. 


(63 ۱- کدام عبارث در سورد تنظیم جریان خون 
موضعی صحیح است؟ (رثران‌پزشلی شهریور 99( 
BO‏ رابطه درجه اشباع خون شریانی از اکسیژن 
و میزان جریان خون معکوس است. 

در مسمومیت با سیانور مبزان جریان حون 
در بات‌ها کاهش می‌بابسد. 

8 فقط در سطح مویرگ‌ها صورت می‌گیرد و 


روی شریان‌های بسزرگ اشری ندارد. 
الا در همه بافت‌های بدن به یک نسبت اتفاق می‌افند, 


© ۲-در plas‏ اندام کاهش اکسیژن (هیپوکسی) 
موجب تنگی رگی می‌شود؟ Lip)‏ قطبی) 
کله 2 ربه EY i‏ 


6 ۳-به دنبال افزایش فعالیت باشت, تولید 


Jule plas‏ زیر موجب افزایش جریان خون به 


بافست می‌شود؟ (رندا‌پزشلی شهریور OW‏ 
EY‏ اکسیژن 

83 پتاسیم 

28 نیتریک اکسید 

2 کلسیم 


( ۴- کدام مورد زیر به عنوان مکانیسم خودتنظیمی 
جریان خون در هنگام افزایش فشار خون مطرح 
است؟ Lp)‏ آبان (IP‏ 

افزایش سطح گشاد کننده‌های رها شده از بافت 
افزایش سطح اکسیژن بافتی 

8 کاهش کشش دیواره عروق کرچک 

AL متابولیسم‎ tals 8 


۴ 1۲۱۷۲۱ | wm 
هس ]هن[ ب اب اب‎ 


| 


| 


(6 ۵- در صورت oobi‏ فشار شسریانی در 
درازسدت کدامینک از مسوارد زیر در شریان‌های 
کرچک و آرتریول‌ها روی می‌دهد؟ Lip)‏ اسفنم 
۰ و رلران‌پزشگی شهریور (iP‏ 

قطر مجرای داخل رگ کاهش می‌یابد. 

EW‏ ضخامت دیواره رگ ابت می‌ماند. 

I‏ سطح مقطع کلی رگ به شدت تفییر می‌کند. 
IEW‏ هم سطح مقطع کل و هم قطر مجرای داخل رگ 


بیشتر می‌شود. 


(3) ۶- پرخونی واکنشی در کدامیک از شرایط زیر 
ایجاد می شود؟ (رنرانپزشلی ری ٩۷‏ -کشوری) 

[ افزایش فعالیت طولانی مدت عضو 

3 فطع طولانی مدت > Ob‏ خون عضو 

انزایش طولانی مدت فشار شریانی 

8 تحریک شدید سمپاتیک عروق 


() ۷- کدام عبارت زیر در رابطه با عوامل 
JF Si‏ بر کنترل موضعی جریان خون 
بات‌ها صحیح است؟ Lip)‏ فطبی) 

پدیدهی میوژنیک در تنظیسم جریان خون, 


واسته به اندوتلیوم Cowl‏ 


نبتریک اکسید به واسطه‌ی فسفودی استراز 
۵ جریان خون بافت را زیاد می‌کند. 


MG‏ جریان خون پوست عمدتا توسط سیستم 
عصبی کنترل می‌شود. 
لا تنظیم حاد جریان شون کاسل تس از ننظیم 


درازسمدت آن است. 


Lv T+ ۵ سل‎ 
فا‎ | ot | es 


۲- نظریه میوژنیک: افزایش فشار شسریانی و کشسیدگی در رگ > دپولاریزاسیون 
عروقی ناشی از کشسش انقباضی مبوژئیسک (رگ مشل کش سر جاش بر میگردها) 
> بازگشست > YL‏ خون بسه سطح طبیسی 

یادتون باشه که alge‏ متابولیک نسبت dy‏ میوژنیک غالب هستند 

SL, A‏ سول یک مقدار تحلیلی مواجهیم. وقتی فشار خون به صورت 
مزمن YL‏ باشه عروق کوچیک برای این‌که خودتنظیمی جریان خون رو خوب 
انجام بدن مجبورن به طور دائم منقبض باشن و این قضیه در درازمدت باعث 
عضلائی‌تر شدن دیواره رگ میشه. pal‏ دیواره عضلانی یه مقدار ضخیم‌تر از 
دیواره قبلیه که باعث میشه سطح مقطع مجرای رگ کوچیک‌تر بشه. 

A‏ ده تا مشال مسروف از تنظیم جربان خون موضمی هست که ممکنه 
سوال بدن, بهتره بلد باشی: 

پرخونی واکنشی و پرخونی فعال: 

پرخونی واکنشی: اگر خونرسانی بافتی به مدت چند انیه تا Lip‏ ساعت 
متوقف و سپس بار دیگر برقرار شود جریان خون بافت به مدت چند انیه 
تا چند ساعت بعد ay‏ چهار تا هفت برابر افزایش می‌یابد. (احتمالا به ete‏ 
تجمع آدنوزین و دیگر متابولیت‌های متسع کننده بافتی). 

پرخونی فعال: وقتی متابولیسم موضعی افزایش Lah‏ سلول‌ها مواد غذایی را 
سریع تمام می‌کند و مواد متسح کننده‌ی عروقی آزاد می‌کنند» در نتیجه عروق 
خونی موضعی متسع می‌شوند و جریان خون بافتی افزاییش می‌یابد. 

Sy»‏ ارگان‌های بدن برای تنظیم جریان خون موضعی خود مکانیسم‌های 
اختصاصی دارند» از جمله: کلیه با مکانیسم فیدبک توبولی- گلومرولی هرگاه مقدار زیادی 
مایع با عبور از گلومرول به توبول دیستال برسد» ماکولادنسا با یک فیدبک مناسب باعث 
نقباض آرتریول‌های اوران و وابران می‌شود. 

مغز: افزایش غلظت 602 و +11 در مفزه موجب اتساع عروق مغزی می‌شوند. 

پوست: جریان خون پوست را عمدتا jICNS‏ طربفی سمپاتیک تنظیم می‌کند. 
در مواجهه با گرماء جریان خون پوست ممکن است چندین برابر شود و سرخ 
شویم! که این مورد صحت مورد ج رو می‌رسونه, 

به علاوه این‌ها شبکه‌ی زیرمخاطی (مایسنر) روده هم در تنظیم جریان خون 


uy‏ دستگاه گوارش نفش دارد. 


asa J‏ گفنه بودم اندوتلیوم عروق خودشون هم یه سری موادی میسازن 
که روی تنظلیسم جریان خون تاثیر داره؟ اینجا میخوايم اونا رو بررسی کنیم: 

NO‏ بااکسیدنیتریک: اکه جریان خون تسوی عسروق افزایش پیدا کنه به 
دیسواره‌ی عسروق و اندونلیسوم فشار shine‏ و ۱۷0 آزاد می‌کنسه: NO‏ ممهم‌ترین شل 
کننده‌ی عروفیه که از آرژئین و اکسیژن توسط اندوتلیوم تولید ميشه و به کمک 
آنزيم فسفودی اسنراز ۵ تجزیه میشه. دفت کنید که INO‏ اندوتلیوم سالم آزاد 
می‌شود. افزایش تدش برشی عامل آزاد کننده‌ی INO‏ اندوتلیوم است» ضمن 
این که NO‏ از طریق افزایش غلظت CGMP‏ نقش خود را بر روی سلول Lis!‏ 
می‌کند که اکه عروق در اثر فشار خون مزمن یا آترواسکلروزه سفت بشن 
اختلال در ساخت ۱۷0 رخ میده که همین میشه قوزبالاقوزا همینطور هر عامل 
دیگه ای که مانع ساخت 30 بشه فشار خون رو بالا میبره. تأثیر استیل کولین 
بر روی عضلات صاف عروق به اندوتلیوم سالم و تولید NO‏ بستگی دار 

یه عامل دیگه که ترشح نیتریک اکساید رو تحریک میکنه آنژیوتانسین ۲ 
هستش. ازونجایی که آنژیوتانسین ۲ باعث انقباض عروق میشه این عملکردش 
احتمالا برای جلوگیری از انقباض بیش از حد عروقه» یه جورایی 1۷0 بدن رو از 
st‏ بیش از حد آنژیوتانسین ۲ حفظ می‌کنه. 

اندوتلین؛ ماده‌ی منقبض کننده‌ی عروقی که در اثر سیب به اندوتلیوم ازش آزاد ميشه. 
اندوتلین؛ وازوپرسین و آنژیوتانسین و نوراپی نفرین جزء عوامل تنگ کننده‌ی عروقی و 
برادی کینین, کالیدین و ۱۷0 جزء گشاد کننده‌ها هستند. که عملکرد آنژیوتانسین به 
صورت افزایش مقاومت محیطی عروق و افزایش فشار خون است. 

EY‏ سول خیلی قشنگیه برا مرور و یادگیری. اکشر نکات این سوال توضیح 
داده شده فقط دقت کن که کمبود ویتامین‌های گروه B‏ باعث افزاییش جربان 
خون می‌شه. در نهایت گزینه ب درسته. 

A‏ طسق درسنامه و نظریه انساع عسروق گزینه ب کاملا درسته در مورد 
گزینه دال یادت باشه تحریک سمپاتیک منقبض کننده عروقه و جریان خون 
بافت‌هارو به‌طور عمومی کاهش میده تا بافتی که نیاز داره استفاده کنه. 
پاسخ سوال ۴ گفتیم که خودتنظیمی عدم paid‏ جریان خون PVP‏ 
افزایش فشارخونه. گزینه ۲ درسته, 

699 طسق ap yeas aay‏ پیش دش بای از اصول LS‏ 


جریان خون موضعی حاد و درازسدت پیروی می‌کند. 


۸- به دنبال افزاییش جریان خون و استرس نماسی 
(shear stress)‏ در عروق کوچک, آزاد شدن کدام یک 
از ت رکیبات زیر منجر به افزایش جریان خون در عروق 
بز رگ می‌شود ؟ (رثران Lo‏ اسفنر ۲1٩‏ 

2 نیتریک اکساید 82 هیسنامین 

7 آدنوزین 8 برادی WS‏ 


٩-در‏ کنترل موضعی گردش خون گزیشه درست 
کدام است؟ (رنران‌پزشکی آان) ۴۰) 

Ob > A‏ خون بافتی به صورت خطی همراه با افزایش 
مداوم فشار متوسط شریانی زباد می شود. 

3 مسمومیت با سیانور در یک بافت, جریان خون OF‏ 
را ۷ برابر می کند. 

Olid EE‏ قند در خون مشروب کننده بافتی باعث 
تنگی رگ و کاهش جریان خون آن می شود. 

LEW‏ کمبود ویتامین‌های گروه 8 عمدتا باعث کاهش 
ob >‏ خون تا یک سوم می شود. 


۰- در طی ورزش شدید, در مورد افزایش 
جریان خون عضله اسکلتی کدام عبارت صحیح 
است؟ (رنران‌پزشگی ‏ فررار (IF‏ 

22 سبب افزایش در مقاومت محیطی کل می‌شود. 
8 اساساًناشی از تجمع متابولیت‌های موثر بر عروق است. 
ME‏ سب افزایش در فشار خون می‌شود. 

ال اساسا ناشی از تحریک سمپاتیک عروق خونی است. 


۱- خودتنظیمی جریان خون چیست؟ Sy)‏ شهریور 
سا 

EE‏ افزایش جریان خون به دنبال انزایش عملکرد بافت 
ED‏ افزایش > oh‏ خون بعد از رفع قطع موفت جریان خون 
ات عدم paid‏ جریان خون به دنبال افزایش فشار خون 
8 کاهش جریان خون به دنبال کاهش فشار خون 


۲- کدامیک درباره تنظیم گردش خون درست 
است؟ (بزشکی شهریور (Po‏ 

پدیده فیبروپلازی پشت عدسی نشان دهنده نقش 
اکسیژن در تنظیم حاد جریان خون می باشد. 

EW‏ پیدایش گردش جانبی از اصول کنترل جریان خون 
موضعی حاد و درازمدت پیروی می‌کند. 

ME‏ پرخونی واکنشی در پاسخ به افزایش فعالیت بافتی 
ایجاد می‌شود. 

لا آنزیوژنین توسط سلول‌های اندوتلیال, در پاسخ به 
استرس تماسی آزاد می‌شود. 


73 1 1 7 
Pelee tate 


۳ - به دنا فزایش فشار خون ناشی از اضافه حجم see‏ 
pat‏ تدریجی در گدامیگ از متفیرهای سبستم گردش 
خون بروزمی کند؟ lbp)‏ شهریور۹۹,کشوری) 

BD‏ افزايش مفاوست کل محیطی عروق 

8 افزایش مقاومت شربانجه آوران کلیه 

3 کاهش فعالیت رفلکس باینبریج 

8 افزایش سطح پلاسمایی وازوپرسین و آلدوسترون 


۴- به دنبال افزايش برون ده قلبی در حین انجام 
فعالیت ورزشی شدید, کدامیک از موارد زیر کاهش 
می‌یابد؟ (رنران‌پزگلی شهریور ۱۳۰۰) 

تعداد GOS py‏ باز 

EW‏ شعاع GUS yy‏ ریوی 

S29 سرعت جریان خون در‎ I 

8 مقاومت عروق ریوی 


۵- کدام عبارت زیر در رابطه با نیتریک اکساید 
صحیح نیست؟ (علوع oy ob‏ مبان‌رورهآبان (IF‏ 
[ استیل کولین باعث تحریک تولید نیتریک اکساید 
در اندوتلیوم عروق می‌شود. 

8 افزايش کلسیم اندوتلیوم منجر به تحریک تولید 
نیتریک اکساید می‌گردد. 

7 نیتریک اکساید موجب افزايش CGMP‏ در عضلات 
صاف عروق می‌شود. 

8 استرس تماسی خون با دیواره رگ (Shear stress)‏ 
تولید نیتریک اکساید را کاهش می‌دهد. 


۶- کدامیک محسرک ترشح یتریسک اکساید 
(NO)‏ اسست؟ (رنران‌پزشکی آبان (IP‏ 
ED‏ درد قنسه صدری EW‏ آترواسکلروز 


8 آنژیوتانسین دو MEM‏ نفرین گردش خون 


۷- کدام ole‏ زیر در انتباض عروق صدمه دیده نقش 
دارد؟ (رنران‌پزشُلی آبان (IF‏ 

Angiotensin Il رب‎ EDRF 7 
Histamine ZW — Endothelin Ha 


۸- با افزایش جریان خون و استرس کششی, کدام‌یک 
از تر OLS‏ زیر سیب اتساع عروق می‌شود؟ (رثران‌پز ی 
ری )٩۱‏ 

277 آدنوزین برادی کینین 

8 نیتریک اکساید ل دی‌اکسید کربن 


سل 
[ole‏ هدع 


AY‏ با افزایش حجم مایع خارج سلولی؛ فشار شریانیافزایش پیدا می‌کنه. 
هر وقت افزایش حجم خون باعث افزایش برون‌ده قلبی بشه, پشت بندش 
جریان خون در تمام بافت‌های بسدن زیاد میشه و در دراز مسدت مکانیسسم 
خودتنظیمی» عروق خونی کل بدن رو منقبض می‌کنه تا با VL‏ بردن مقاوست 
تام محیطی یه ذره اوضاع رو نرمال‌تر جلوه بده! 


AY‏ وقتی could‏ ورزشی شدید انجام میدیم تحت تائیر فرایندهای تنظیم 
موضعی تعداد مویرگ‌های باز بالا میره و شریانچه‌ها هم اتساع پیدا میکنن. 
اما در مورد گزینه د همونطور که سوال ۲ بهت گفتم وقتی غلظت اکسیژن تو 
ریه بالا بره مقاومت عروق ریوی میاد پایین تا جریان هون ریوی بره VO‏ تو 
شرایط فعالیت ورزشی شدید هم چون ریت تنفس بالاس ریه‌ها پر از اکسیژنه 


و این شرایط برقراره پس گزینه د کاملا درسته. 


A‏ طبق پاسخ سوال A‏ استرس تماسی اصلی‌ترین عامل تولید نیتریک 
اکساید می‌باشد. بنابراین گزینه ۴ غلطه بقیه گزینه‌ه ارو میتونی به عنوان 


نکته یاد بگیری. 


GT‏ طبق پاسخ سوال ۸ گزینه ج درسته و آنزیوتانسین ۲ باعث ترشح نیتریک 
اکساید ميشه. 


طبق پاسخ سوال A‏ اندوتلین باعث انقباض عروق آسیب دیده ميشه. 


77 عجب سوالی بود سوال ۸ we‏ آره گزینه ج درسته. این کلید واژه استرس 


کششی رو برای نیتریک اکساید بادث بمونه. 


تنظیم عصب یگررش فون و ABD‏ سریع فشار 


شریانی 


ay‏ علت اهمیت زیاد مقدار Ltd‏ شریانی توی سلامت بدن مکانیسم‌های زیادی توی بدن کار میکنن تا اونو توی محدوده 
طبیعی حفظ کنن. مکانیسم‌های تنظیم فشار شریانی بر اساس سرعت به سه دسته تقسیم می‌شوند: 

. سریع‌الاثر O‏ بارورسپتورها (نقش اصلی)» کمورسپتورها 

¥ متوسطالاثر 

Mer 

تو cyl‏ مبحث بیشتر راجع به یک سری رفلکس‌ها صحبت می‌کنیم مث این سه تا: 

۱ بارورسپتوری (در اثر افزایش فشار فعال می‌شود) 

۲. کمورسپتوری (در اثر کاهش فشار فعال می‌شود) 

۲ رفلکس‌های دهلیزی و شریان ریوی 

دو تای اولی Lites‏ از طریق سیستم عصبی کارشونو انجام میدن» چطوری؟ یه مرکزی دارم تو بصل النخاع به اسم مرکز 
وازوموتور. این مرکز ایمپالس‌های پاراسمپاتیک رو از طریق اعصاب واگ به قلب و ایمپالس‌های سمپاتیک رو از طریق نخاع و 
اعصاب سمپاتیک محیطی به اکثر عروق خونی بدن می‌فرستد. این مراکز توسط مراکز بالاتر مانند لیمبیک و ... تنظیم می‌شوند. 
وازوموتور og Me‏ بر تنظیم توسط این مراکز تحت SE‏ پیام‌هایی که از بارورسپتورها وکمورسپتورها بپهش میرسه هست. پس با 
توجه به این پیام‌ها نوع پیام‌های عصبی که به قلب و عروق میفرسته رو تنظیم میکنه و میتونه روی فشار خون موثر باشه. 
این پایین درمورد بارورسپتور و کمورسپتور بیشتر گفتم برات: 

۱- رفلکس بارورسپتوری دارای گیرنده‌هایی در سینوس کاروتید (دیواره‌ی شریان کاروتید داخلی» یه ذره بالاتر از محل دو شاخه 
شدن) و قوس آئورت است که وقتی فشار خون بالا می‌رود گیرنده‌های فشار با یک پاسخ بسیار سریع موجب ارسال پیام 
ay‏ بصل‌النخاع می‌شوند که می‌تواند مرکز واگ (پاراسمپاتیک) را تحریک کند. در واقع تحریک هر کدام از ایین گیرنده‌ها به 
صورت ماساژ کاروتید با افزایش فشار شریانی باعث تشیبرانی در جهست کاهش فثسار شریانی شا حد طبیسی می‌شود که خود را 
اینگونه نشان می‌دهد: 
( اتساع وریدها و آرتریول‌ها در سراسر گردش خون محیطی (کاهش مقاومت محیطی) 
ب) کاهش ضربان قلب و قدرت انقباض میوکارد (کاهش برون‌ده قلب). 
کاهش فشار خون در سینوس کاروتید می‌تواند موجب غیرفعال شدن گیرنده‌های فشار شود و اثر مهاری آن‌ها را بر مرکز 
وازوموتور از بسن می‌برده سپس فعالیت مرک ز وازوموتور بشسدت افزایش می‌یابد. 
۲- کمورسپتورها Ly‏ گیرنده‌های شیمیایی سلول‌هایی حساس به کاهش 02 و افزاییش 602 و Ht‏ هستند که در اجسام کاروتید 
(سینوس کاروتید) و اجسام آنورتی (مجاور آنورت) قرار گرفتهاند. در آثر کاهش فشار» تحریک شده پیام‌هایی را به مرکز وازوموتور 
می‌فرستند تا در نهایت فشار شریانی را تا حد طبیعی افزایش دهند. 


همونطور که گفتیسم بصد ازینکسه ابسن رسپتورا مرکز وازوموشور رو خسر میکنن این مرگز به کمک سیستم خودمخنار فشار خون رو 
زحت pal‏ فرار میسده که به بخش مپدمش اعصساب سمپائیکن, اعصساب سمپانیک, تمام عروق dy‏ جز موپرگ‌هاء اسفنکترهای 
پرش‌مویرگسی و اکنسر مست آرتریول‌هسا را عصب‌دهسی می‌کنسد, تجریسک سسمپانیک موجسب افزایسش مقاومست بسه جریسان خسون در 


شربان‌های کوچسک و آرتربول‌هسا می‌شود, همپچنیسن در غسروقی بسزرگ بسه وپسژه وریدها پاعث کاهسش کمپلیانس می‌شود. 


0 ۱- کدامیک از سپسئم‌های کنترل فشار خون 
Sey ms‏ عمل می‌کند؟ lh p)‏ شهریور ۳۰) 
A)‏ شل شدن ناشی از اسنرس 
رلبن - آنزیونانسین 

GT‏ لشت مابع از دیواره موبرگی 

کلیوی - مایع بدلی 


(2) ۲- در ارتباط با کنترل مرکزی oe WS‏ 
گزینه‌ی درست کدام است؟ (bd yy)‏ 

لا مرکز وازومونور می تواند نواحی ماده‌ی مشبک و 
پل مفزی را تحریک نماید. 

KW‏ در مرکز وازوموتور, رشته‌های ناحیه‌ی گشاد کننده‌ی 
رگی مسنقیما به عروق رفته و آنها را مهار می‌کند. 

8 بی حسی کامل نخاعی باعث از دست رفتن تون 
سمپاتیک و کاهش 1/۵۰ فشار خون شریئی می‌شود. 

8 بارورسپتورها حامل ply‏ و دستور افزايش دهنده‌ی 


فشار خون به طرف مرکز واژوموتور می‌باشند. 


() ۲- کدامیک از سیستم‌های تنظیم فشار خون مانع 
از تغییرا آنی فشار خون ناشی از فعالیت‌های معمول 
روزانه در فرد سالم می‌شود؟ hp)‏ ری 99( 


رفلکس بارورسپتوری 

KM‏ رنلکس کمورسپتوری 

8 پاسخ سیستم عصبی مر کزی به ایسکمی 
8 پاسخ سیستم کلبوی-مایع بدنی 


] 
pe pare 


las‏ کلی نکته جدید داره؛ 


7 ۱ سریو‌الاثر 57" بارورسپتورها (نفش اصلی)؛ کمورسپنورها,پاسخ CNS‏ به ایسکمی 
۲ متوسطالاثر 9" دستگاه رنیمن آنژبونانسین, مکانبسم فشار- انساع عسروق» 
جابجایی مایسع از موبرگ‌ها 

۳ طولانیالاثر ۳2" نقش کلیه‌ها و آلاوسترون, 

با توجه dy‏ این مواردی که براتون نوشتم گزینه د رده. میمونه سه نا گزینه دیگه که 
همشون متوسط الاشر محسوب میشنن, که مکانیسم فشار- انساع عروق یا همون 
شل شدن ناشی از استرس نسبت به دوتای دیگه سریع تر انجام میشه. 

LEY‏ مرکز وازوموتور در تشکیلات مشبک دو طرف بصل‌النخاع و یک سوم 
تحتانی پل قرار دار 

منطقه‌ی منقبض کننده‌ی عروق: در طرفین قدامی- خارجی نیمه‌ی فوقانی بصل‌النخاع 
منطقه‌ی متسع کننده‌ی عروق: در طرفین قدامی خارجی- نیمه‌ی تحتانی بصل‌النخاع. 

در صورتی که به منز خون کافی نرسد؛ مراک ز وازومون ور شدیدا تحریک 
می‌سوند و فشار خون را افزایش می‌دهند. 

راجع به این سوال نکته‌ای که باید بدونی اينه که در شرایط عادی بدن عروق یه 
تونیسیته عضلانی سمپاتیک از طریق اعصاب نخاعی بهشون میرسه که اگه این مسیر 
به هر روشی مسدود بشه این تون از بين میره و فشار خون کاهش خواهد داشت. 
پاسم! تحریک گیرنده‌های فشار سیستم بارورسپتوری با یک پاسخ بسیار 
سریع موجب ارسال ply‏ توسط عصب واگ و گلوسوفارنژیال به بصل‌النخاع 
می‌شود پس برای مدیریت کردن تفییرات آنی خوبن (صحت گزینه (it)‏ 
سیگنال‌ها از سینوس کاروتید, توسط عصب هرینگ به عصب گلوسوفارنژیال 
و از آن‌جابه نوار منفرد (Solitary tract)‏ در بصل‌النخاع می‌روند. سیگنال‌های 
قوس آئورت نیز توسط اعصاب واگ به همان ناحیه از بصل‌النخاع می‌روند. 
نکته مهمی که باید راجع به بارورسپتورها بدونید اينه که فقط مدت کمی 
سیگنال plo‏ میکنن و سریعا Lith dy‏ جدید عادت میکنن. 


در حقیقت بارورسپتورها به فشار متفیر ببش‌تر از فشار ثابت پاسخ می‌دهند. 


ay‏ وقتی فشار روی سینوس کارونید وارد بشه سیستم بارورسپتوری فکر میکنه فشار 
خون رفته بالاء بنابراین ضربان قلب رو میاره پایین تا فشار خون رو کاهش بده. 

محدوده تحریک این دو تا ناحیه که بارورسپتور دارن رو هم یاد بگیر: 

سینوس کاروتید — 180-SOmmHg‏ بیش‌ترین پاسخ بارورسپتورها زمانی است 
که فشار خون در محدوده‌ی طبیعی یی حدود ۱۰۰ میلی‌متر جیوه باشد. 
قوس آئورت -+ با افزایش بیشتر از 30111111118 از حد معمول تحریک ميشه. 

SAY‏ کمورسپتورها با همان اعصابی که در بارورسپتورها گفته شد پیام‌هایی 
را به مرکز وازوموتور می‌فرستند تا در Cs‏ فشار شریانی را تا حد طبیصمی 
افزایش دهند.(بارو رسپتورها هم که میدونی در جهت کاهش فشار شریانی عمل 
میکنن) پس جوابمون الفه. 

در صورت کاهش فشار اکسیژن شریانی به کمتر از ۶۰ میلی‌متر جیوه در 
سلول‌های گیرن ده‌ی شیمیایی گلوموسی موجود در اجسام Aig WS‏ آزادسازی 
ATP‏ افزایش کلسیم داخل سلولی و مهار کانال‌های پتاسیم مشاهده ميشه که 
همین قضیه اساس تولید play‏ تو این سلولاست. 

AY‏ تراکم عصب‌دهی سمپاتیکی در شریانچه‌ها بیشتر از ples‏ عروق است. 
به علاوه در هنگام فعالیت عضلانی افزایش فعالیت سیستم سمپاتیک سبب 
افزایش برونده قلبی می‌شود. 

راجع به سمپاتیک اینم بدون که اعصاب وازوموت ور سمپاتیک از تمام 
سگمان‌های نخاعی توراسیک و یک یا 93 سگمان نخست لومبار از نخاع خارج 
می‌شوند. یه نکته ام سوال ۲ راجع به سمپاتیک بهت گفته بودم. یادته؟ 
Sy‏ حالا که این دوتا رفلکسو (بارورسپتوری و کمورسپتوری) یاد گرفتی 
می‌تونیم راجع به اون سومی با هم صحبت کنیم» داستان رفلکس دهلیزی و 
شریان‌های ربوی چیه؟ ببین اگه یادت باشه دهلیز و شریان‌های ریوی مناطسق 
کم‌فشاری محسوب میشن, اگه فشارشون بالا بره داستان میشه برا همین 
سیستم کنترل فشار اختصاصی خودشونو دارن. این رفلکس ناشی از گیرنده‌های 
کششی است که در دیواره دهلیزها و شریان‌های ریوی وجود دارند و به 
افزایش حجم خون (کش اومدن دیواره‌ی (Fy‏ در نواحی کم فشار حساسند و 
pl‏ خود را با دو مکالیسم نشان می‌دهند: 

الف) رفلکس حجمی (اثر در (ads‏ باعث افزایش دفع ادرار is)‏ حجم اضافی) 


می‌شود. 


FD‏ ۴- اعسال فشار بر گردن در ناحیه‌ی سینوس 
کاروتید به ترئیب چه تفیسری در ضربان قلب و 
فشار شریانی ایجاد می‌کند؟ (رثران‌پزشلی و 
fay‏ آزر ۸ کشوری) 

کاهش- افزايش fol KE‏ = کاهش 
3 افزایش- افزایش MM‏ کاهش- کاهش 


ED‏ ۵- با فعال شدن کمورسپتورها و بارورسپتورهای 
دستگاه گردش خون به ترتیب چه تغیبری در فشار خون 
شریانیایجاد می گردد؟ hp)‏ و رنرانبزکلی قطبی) 
2 افزایش-کاهش 

7 کاهش- افزایش 

Ray‏ کاهش-کاهش 

3 افزایش- افزایش 


() ۶- عصب‌گیری سمپاتیکی کدامیک از عروق 
زیر در واحد سطح: پیشتر است؟ (رنران‌پزشلی 
ری -V‏ میان‌روره‌ ی کشوری) 

bol Ey 

2 شریانچه‌ها 

۲ وریدها 

EW‏ مویرگ‌ها 


FF‏ ۷- زمانی که رفلکس حجم در پاسخ به انساع 
دهلیزی فعال می‌گردد. کدامیک از متغیرهای زیر را 


کاهش می‌دهد؟ (رنران‌پزگلی شپریور + (IP‏ 


ED‏ ترشح هورمون ضد ادراری 
EF‏ نرشح ace‏ ناتریورز دهلیزی 
IST‏ فطر شریان‌های آوران در leads‏ 
الا میزان فبلتراسیون گلومرولی 


زب | ۴ | ه | ۶ | ۷۲ 
مارد اسراب لب 


}© ۸- بررسی‌ها نشان می‌دهند که هم افزايش 


بازگشت وریدی و هم کاهش CAT GL‏ وریدی می‌تواند 
منجر به افزایش ضربان قلب گردد. کدامیک از 
گزینه‌های زیر به ترتیب علت افزایش ضربان در این دو 
حالت است؟ ld jp)‏ فطبی) 

A‏ رفلکس بارورسپتوری, رفلکس کمورسپتوری 
EE‏ رفلکس بارورسپتوری, رفلکس بین بریج 

8 رفلکس Ge‏ بریج. رفلکس بارورسپتوری 

8 رفلکس کمورسپتوری, رفلکس بارورسپتوری 


-٩ 3‏ در صورت افزایش فشار Ble‏ مغزی نخاعی 
تا حد فشار شریانی, فشار خون سیستمیک چه تغییری 
می‌کند؟ (رنران‌پزئلی ری ۹٩‏ ,کشوری) 

EY‏ کاهش می‌یابد. 

8 افزایش می‌يابد. 

lage کاهش و بعد افزایش‎ IY 


| 
Tete Te 


ب) تأثیر رفلکس دهلیزی بر ضربان قلب (رفلکس بین‌بریج): بسا افزاییش فشار 
دهلیزی, این رفلکس باعث افزایش ضربان قلب و فدرت میوکارد می‌شود. 
پس در نهایت این رفلکس باعث میشه اون بار اضافه‌ای که رو دهلیز و 
شریان‌های ریوی اومده برداشسته بشه. 

رفلکس حجمی شامل ایناس: 

۱- اتساع آرتریول‌های آوران کلیه 

۲- کاهش ترشح ADH‏ 

۳- افزایش ترشح ANP‏ (پپتید ناتریورز دهلیزی) 

A‏ فلس بین بریج به طور خلاصه یعنی درنتیجه عواملی مثل افزاییش 
بازگشتی وریدی فشار دهلی زی افزایش پیدا میکنه و با این رفلکس باعث میشه 
قدرت عضله قلبی و تعداد ضربان قلب بره بالاء این رفلکسو خوب به خاطرت 
بسپار که تازگیا زیاد ازش سوال میدن. 

در سورد قسمت دوم سوال کاهش بازگشت وریدی با کاهش فشار خون میتونه 
بارورسپتورها رو تحت تاثیر قرار بده در نتیجه با اون مسیرایی که برات گفتم 
باعث میشه سمپاتیک فعال‌تر بشه که یکی از اثراتش همین افزایش ضربانه. 
AY‏ تا واکنش تو بدن داریم که شرایط فشار شریانی رو عوض میکنن؛ چیا؟ 
۱-واکنش کوشینگ 

۲- سنکوپ وازوواگال (جلوتر توضیح (pase‏ 

واکنش کوشینگ: شاید برات جالب باشه که خود مفزمون هم میتونه روی 
فشار شریانی تاثیر بذاره. اینو ازونجایی می‌فههمیم که یه واکنشی داریم به 
اسم واکنش کوشینگ. واکنش کوشینگ نوع خاصی از پاسخ ایسکمیک سیستم 
عصبی مرکزیه که به علت افزایش فشار مایع مفزی نخاعی در پیرامون مفز 
در حفره جمجمه ایجاد میشه! به عنوان مثال زمانی که فشار مایع مفزی 
نخاعی بالا میره و برابر با فشار شریانی میشه این مسئله باعث فشردگی مفز 
و فشار آوردن به عروق مغز و در نتیجه قطع جریان خون مفز میشه که ایجاد 
یک پاسخ ایسکمیک می‌کنه. این پاسخ توسط یک سری گیرنده‌های مرکزی 
ایجاد میشه که به غلظت یون هیدروژن مایع میان بافنتی حساسن, در واککش 
کوشینگ فشار شریانی با تنگی شریان‌ها و وریدها کمی بالاتر میره تا جریان 
خون در pie‏ ادامه داشته باشه. پس در مجموع فشار خون سیستمیک افزاییش 
پیدا میکنه. انگاری فشار خون سیستمیک فدای جریان خون Fe‏ ميشه. 


[ در هنگام خون‌ریزی بدن باید بتواند با فرآیندهای جبرانی مشکل پیش 
آسده را bby‏ سازد. از جمله این که با انقباض وریدها منجر به بازگست 
حجم عظیصی از خسون موجود در وریدها به قلب می‌گردد. ضمن این که 
با کاهش خونرسانی dy‏ دستگاه‌هایی مانند دستگاه گوارش و یا با انقباض 
وریدهای زیر پوست سبب می‌شود حجم خون مورد نیاز برای عملکرد درست 


سیسم قلبی عروقی در دسترس باشد, 


[ سنکوپ وازوواگال (غسش عاطفی) < دیسدی یچیزی می‌بینی OS‏ 
میشی؟ یه مرحله بالاتدرش میشه غش کردن! 

مدلش اینجوریه O‏ با فعال شدن دستگاه متسع کننده‌ی عروق در عضلات, 
پیام‌های مهاری توسط واگ به قلب می‌رسد که باعث کاهش ضربان قلب, 
افت شدید فشار خون و خون‌رسانی dy‏ مفز و در نتیجه غش می‌شود. 
سنکوپ یا شوک وازوواگال که اسمش رو خودشه» فعال شدن بیش از حد عصب 
واگه نتایج JUS‏ شدن عصب واگ Lee‏ بود؟ یه مرور بکن با خودت. ولی حداقل 
میدونیم تأثیرش روی قلب کاهش ضربانه و نه بالعکس (نادرستی گزینه دا 
انساع عروق, کاهش ضربان قلب و در نتیجه کاهش برون‌ده قلبی و بازم در 
نتیجه همه La)‏ کاهش فشار شریانی رو داریم. 


EF‏ سول ۴برات کفتم وقحی فشار روی سینوس کاروتید وارد بشسه سیستم 
بارورسپتوری فکر میکنه فشار خون رفته WL,‏ بنابراین سیستم پاراسمپاتیک رو 
فعال میکنه که نتیجتا تعداد ضربان قلب میاد پایین پس طبیعتا طول زمان 


طبق پاسخ سوال ۲ بارورسپتورها سریعا با فشار جدید سازش پیدا کرده 
ودیگر سیگنال lio‏ نمی‌کنند. 


AY‏ همونطور که میدونی بارورسپتورها به افزایش فشار خون پاسخ میدن و نه 
کاهش فشار خون. تو شوک گردش خونی مشکل کاهش فشار خونه پس گزینه د 
غلطه. راجع به گزینه چ طبق توضیحات سوال ۳ و سوال قبلی میدونی که بارورسپتورها 


به فشاری که طولانی مدت YL‏ باشه پاسخ خاصی نمیدن. در مورد گزینه الف هم 


OD‏ ۱۰-به دنبال خونریزی, باسخ رفلکس گیرنده‌های 
فشار, Coy‏ کاهش کدامیک از متفیرهای زیر 
می‌شود؟ [رنرانبزگلی Sh»‏ قطبی) 

SF Ales باز گشت‎ 2D 

Ke‏ برونده قلبی 

MT‏ مقاومت محبطی 

EEN‏ حجم خون وریدی 


(63 ۱۱- فردی دچار شوک وازواگال شده است. 
مشاهده‌ی کدام مورد قابل انتظار نیست؟ (jy)‏ قلبی) 
کاهش فشار خون شریانی 

ET‏ کاهش برون‌ده قلبی 

IT‏ گشادی عروق عضلات اسکلتی 

3 افزایش ضربان قلب 


۳۴- در صورت اعمال فشار بر محل دوشاخه 
شدن شریان کاروتید. کدام مورد زیر افزایش 
می‌یابد؟ (بزشلی شهریور 19( 

BY‏ فشار EN bys‏ تبویه ریوی 

کسر تخلیه قلب MEM‏ چرخه قلبی 


۳- در صورتی که فشار شریانی به‌طور مزمن 
کاهش یابد بعد از گذزشت چند روز و بدون 


اصلاح قشار شریانی plas‏ گزینه قاببل انتظار 


اسست؟ (رنران‌پزشلی اسفنر (IP‏ 

FE‏ فعالیت بارورسپتورها کمتر از حالت طبیعی است. 
EE‏ فعالیت بارورسپتورها در سطح طبیعی است. 

A‏ پاسخ دهی بارورسپتورها به تغییرات فشار حساس 
تر از قبل است. 


8 پاسخ دهی بارورسپتورها به نشارهای سریع التفییر 


افزایش يافته است. 


۴- میزان تحریک بارورسپتوها در کدام 
حالت بیشتر است؟ WU pls)‏ پزشلی فمرار “Pom‏ 
مبا‌روره کشوری) 

A‏ ورزش سنگین هوازی 

EE‏ پس از یک وعده رژیم غذایی پرنمک 

IST‏ پرفشاری خون اصلی 

EW‏ شوک گردش خون 


1 مالیا 


۵- انسداد هر دو GL pd‏ کاروتید مشترک سبب چه 
نفیبری در سبسنم قلبی عروفی می شود؟ (رنرانپزُلی 
)٩۱ yet‏ 

AE‏ افزايش فشار خون شریان فمور 

3 کاهش sla‏ ضربانقلب 

8 کاهش فعالیث سمپتیک عروفی 

8 افزایش فعالیت هسته منزوی بصل النخاع 


۶- در صورت کاهش فشار اکسیژن شریانی به 
کمتر از ۶۰ میلی‌متر جیوه کدام‌یک از موارد زیر 
در سلول‌های گلوموسی plac!‏ کاروتیدی مشاهده 
نمی‌شود؟ (رنران‌پزگلی >( 

ATP آزادسازی‎ BA 

tl 5 ۳‏ کلسیم داخل سلولی 

AEB‏ هیپرپلاریزه شدن سلول 
AEM‏ مهار کانال‌های پتاسیمی 


۷- در خصوص تنظیسم iTS‏ قلب کدام عبارت 
صحیح است؟ (رنران‌پزشکی (IP YLT‏ 

PAS افزایش فعالیست سمپاتیک باعث‎ AE 
سرعت شل شدن قلب می‌شود.‎ 
افزایش فشار دهلیز راست منجر به کاهش‎ 
تعداد ضربان قلب می‌شود.‎ 


افزایش فشار شریانی باعث افزایش برون‌ده 


قلب می‌شود. 
EW‏ افزابش بازگشت وریدی منجر به افزاییش 


نیروی انقباضی بطنی می‌شود. 


۸- کدامیک از رفلکس‌های زیر, بعد از tal pil‏ فشار 
مایع مفزی نخاعی فعال می‌شود؟ ob pols)‏ ری ٩؟)‏ 
EY‏ کوشینگ 3 باین بریج 

HM‏ دهلیزی - کلیوی 828 گيرنده کم‌فشار 


14- تفییر کدام عامل زیر گیرنده‌های شیمیایی 
مرکزی را به‌طور مستقیم تحریک می‌کند؟ (علو]‌پایه 
pital Loyola,‏ 94( 

gh pgs 002 BA‏ ال بون‌هیدروژنمایعمینبافتی 
8 02 خون شریانی C02 HE‏ مابع ole‏ بافتی 


۱۳ ۲۱۸ ۲۷] ۶ [۵ oe 
> forte |» | 4 


فیزیودورک! 


درسته که هنگام فعالیت بدن سعی داره فشار خون رو ببره بالا اما ازونجایی که تو 
عضلات فسال آرتریول‌ها متسع هستن و جریان خون بالاست فشار خون به اون 


صورت بالا نمیره. اما گزینه ب شریط خوبی برای تحریک بارورسپتورها داره. 


دفت کن که وقتی که یه شریانی دچار انسداد ميشه قطسا فشار 
خون توش میاد ul‏ کاروتید مشترک شریانیه که به سینوس کاروتید خون 
میده پس یعنی بارورسپتورهای اونجا کاهش فشار خون رو مخابره میکنن» 
در نتیجه سیستم سمپاتیک فعال میشه و فشار خون سیستمیک به‌طور AS‏ 
میاد بالاتر. 


AY‏ همونطور که سوال ۵ توضیح دادیم آزادسازی ATP‏ افزایش کلسیم داخل 
ls‏ ویدار سای gly‏ بر ولد plan hg‏ کلومونسی مه 


میشه . 


Gb A‏ توضیحات سوال ۸ گزینه د درسته. افزایش بازگشت وربدی نیروی 


نقباضی عضله رو هم افزایش میده 


AY‏ طبق توضیحات سوال ٩‏ افزایش فشار مایع مفزی- نخاعی میتونه باعث 


سوال ٩‏ کامل برات توضیح دادم که گیرنده‌های شیمیایی مرکزی به 


غلظت یون هیدروژن مایع میان بافتی حساسن. پس جواب میشه ب. 


ats -۰‏ از رفلکس‌های زبر عاسل انزابش pile KAY‏ طبق توضیحات سوال ۸ گزینه الف درسته. رفلکس بین Lan‏ 
ضربان قلب در هنگام افزایش بازگشت وریدی 
است؟ (بزشلی شهریور ۳۰) 

woe‏ ات8 هرینگ بروثر 

3 بارورسبتوری 820 کمورسپتوری 


افزایش بازگشت وربدی ریت قلبی رو بالا میبره. 


Ischemic response brain -¥\‏ چیست؟ (رثران‌بژشلی و پاسخ دواکنش کوشینگ ال ٩‏ رو به نگاه بنداز. پاسخ | 

۳ ۷ ۱ برگرد و و سوال ۱ رو بنداز, پاسخ ایسکمیک 
-٩۷ 57 ayy‏ میان‌روره‌ی لشوری) 

۱ ها باعث واکنش کوشینگ میشه که در نهایت باعث تحریک 5 i‏ 

2 کاهسش فعلیست مراکز وازوموتور در السر مخزی باعث واکنش کو ر نها تحریک شدید مراکز 
کاهش خون‌رسانی مفز وازوموتور و افزاییش شدید فشار خون میشه. 
7 از کار انتادن مراکز وازوموتور و PAS‏ 
شدید فشار خون 

3 تحریک شدید مراکز وازوموتور و افزایش 
شدید فشار خون 


با این جدول خوب یه مرور داشته باش بریم بعدی © 


EW‏ از دست رفتن هوشیاری در اثر کاهش خون‌رسانی 
و کاهش فشار خون 


رفلکس‌های عروقی محل أ عصب 


۱ ; گلوسوفارنژیال 
سینوس کاروتید مهار وازوموتور و تحریک واگ: کاهش 
بارورسپتور ۳ واگ (با عصب هرینگ به بالارفتن فشار 
قوس آئورت مقاومت و کاهش برون‌ده قلبی 
بصل‌النخاع می‌روند) 


کاهش اکسیژن, افزانش 


اجسام کاروتیدی و | گلوسوفارنژیال و واگ به 


هیدروژن و کربن دی‌اکسید معکوس اثر بارورسپتور 


مراکز وازوموتور 


۱. رفلکس حجمی (کلیه): اتساع 


آرتریول کاهش ترشح ADH‏ افزایش 


رفلکس دهلیزی و شریان‌های | دیواره‌ی دهلیزها و 


ریوی (گیرنده‌های کششی) 


افزایش حجم خون (کشش 


ترشح ANP‏ 
۲ رفلکس بین‌بریج (قلب: افزایش 


ضربان و قدرت میوکارد 


شریان ریوی 


افزایش فشار مایع مفزی 


پاسخ کوشینگ (پاسخ ایسکمیک) افزایش فشار شریانی 


فعال شدن دستگاه متسع کننده عروق» 


ضربان قلب و فشار خون 


| 


تفراو CV gw‏ در آزهول‌های رو سال ps]‏ ملافظات 


نقش برت رکلیه‌ها در efit‏ فشار شریائی و 


PUI‏ بلپارچه تنظیم فشار 


غبر میم 


تومبحث قبلی یه سری فرایندهای سریع‌الاثر و متوسط الاشر Ltd Jp tf‏ خون رو خوندیم OV‏ ميخواييم ببینیم بدنمون در 
درازسدت برای کنترل فشار خون چه کاری انجام میده؟ AS‏ نقش کلیدی در این فرایندهای درازمدت داره یعنی با کنترل حجم 
آب و نمکی که از بدن دفع میشه به Jp US‏ فشار خون کمک میکنه. مکانیسمش هم این شکلیه: 

کاهش فشار شریانی ۳ ترشح رنین از سلول جنب گلومرولی (نوعی سلول عضله‌ی صاف در جدار آرتریول‌های آوران که در سمت 
بروگزیمال به گلو رول قرار دارند) ۳ تبدیل آنژیوتانسینوژن به آنژیوتانسین 1 ۳ تبدیل به آنژیوتانسین 1[ 

Yo‏ آنژیوتانسین I‏ چیکارا انجام میده؟ 

نژیوتانسین 11 با مکانیسم‌های زیر باعث افزایش فشار شریانی می‌شود ٩‏ 

۱- انقبااض شدید آرتریول‌ها (میزان انقباض وریدها کمتر است) 

۲- کاهش دفع آب و نمک در کلیه‌ها 

۳- وادار کردن غدد آدرنال به ترشح آلدوسترون 

دوتا نکته راجع به مسیر آنژیوتانسین یادت باشه: 

۱- این سیستم روی سیستم دفع نمک بسیار بسیار موثره» طوری که باعث میشه تا مقادیر بسیار کم و یا بسیار زیاد نمک رو 
بدون ابینکه تاثیر قابل توجهی رو فشتر شریانیمون بذاره مصرف کنیم. 

۲- شاید برات جالب باشه که انقد این مسیر توی کنترل فشار اثر بخشه که مهم‌ترین دسته‌ی دارویی ضدفشارخون داروهایی 
هستن که سیستم آنزیوتانسین رو مهار می‌کنن. 


تستا رو ببینیم: 


ES fal |‏ رو باب بسم all‏ شروع کردیم» که Wool‏ چی میشه فشار خون | OQ‏ ۱-در مور تتظیم فشار خون توسط کلیه کدام یک 


میره بالا؟ حواست باشه تأثیر افزایش نمک در بالا بردن فشار خون LS‏ از گزینه‌های زیر غلط است؟ (پزئگی ورنران fb‏ قطلبی) 
الب اثر مصرف نمک از اثر حجم OT‏ بیشتر است. 


بیشتر از تأثیر آبه» چون ‏ ۰ ذب شده دفع میشه. 
~ ز تاثیر du!‏ چون آب Ly‏ همون سرعتی که جذب شده دفع we‏ ان cen‏ نگ باه یش فرح 
تجمع نمک در بدن از دو طریق باعث tal sl‏ حجم خون میشه: PS‏ می‌شود. 

ce‏ افزاییش اسمولالیته مایسات و تحریک مرکز تشنگی و یکی هم به ] MM‏ دفع آب از کلیه‌ها راحت‌تر از دفع نمک است. 
AE‏ اثر تجمع نمک بر فشار خون مستقل از افزایش 
حجم خون است. 


علت ترشح هورمون آنتی‌دیورتیک» حجم ادرار کم شده و حجم مایع خارج 


سلولی زیاد میشه. پس تجمع نمک باعث تجمع مایع هم میتونه بشه و 


ey‏ کلیه‌های یک فرد دارای فشار yy‏ (برای مشال به دلیل تحریک 
آنژیونانسین) برای دفع نمک» به فشار خون بیشستری نسبت به فرد سالم 
احتیاج دارد. در واقع آنژیوتانسین موجب جابه‌جایبی منحنی برون‌ده کلیسوی به 
طرف راست (سطح فشار بالاتر) می‌شود. 


مومت levels in the‏ نوم 
(mes normaly‏ 


0 a6 


۰ 


. 


AP OLN (Hermes mans‏ صشووی جک 
۰ ۰ 


160 مه 120 100 Ld‏ مه ه 
Arterial pressure (mm Hg)‏ 


Ey‏ در کوآرکتاسیون آتٌورت نوزاد متولد شده مبتللا به انسداد یا تنگی 
پاتولوژیک آئورت در نقطه بعد از محل جدا شدن شاخه‌های مربوط به قسمت 
فوقانی بدن و قبل از جدا شدن شاخه‌های کلیوی است که منجر به کاهش 
فشار خون شریان کلیوی می‌شود. 

پس: 

کوارکتاسیون آئورت 7 کاهش فشار خون شریان‌های AAS‏ 7 ترشح رنین ۳0 
تولید و ترشح آنژیوتانسین و آلاوسترون O‏ افزایش فشار خون در نواحی فوقانی 
بدن و دست‌ها و در نهایت نرمال شدن فشار خون در کلیه‌ها و نواحی تحتانی 
بدن. پس گزینه د کاملا درسته. 

۳ دریک بیمار کوارکتاسیون آنورت فشار خون انندام فوقانی ۴۰-۵۰ واحد از 


بهتون تو متن درسنامه گفته بودم که سیستم آنژیوتانسین روی سیستم 
دفع نمک بسیار بسیار موشره طوری که باعث میشه تا مقادیر بسیار کم و 
یا بسیار زیاد نمک رو بدون a Sul‏ تائیر قابل توجهی رو فشتر شریانیمون بذاره 
مصرف کنیم. پس تا زمانی که این سیستم سالم باشه فشار خون حساس به 
نمک نداریم. 

در مورد گزینه ج آنزیم ACE‏ همون آنزیم مبدل آنژیوتانسینه پس این گزینه 


درسته. 


(3) ۲- در کدامیک از شرایط ips)‏ فشار خون 
لازم برای دفع کلیسوی سسدیم بیش‌تسر از حد 
معسول است؟ bp)‏ و «نران‌پزشکی (ed‏ 

[ تحریک آنژیونانسین 

مهار آنژیوتانسین 

۲مقادیر فیزیولوژیک 

jobs, 8‏ ندارد 


(62 ۳-علت اصلی افزایش فشار خون در کوآر کتاسیون 
آثورت plas‏ است؟ egy)‏ قطبی) 

EE‏ افزایش حجم مایعات بدن 

2 کاهش جریان خون کلیوی وافزایش نورآدرنالین خون 
تغییرات ساختمانی در قلب 


8 کاهش > Ob‏ خون کلیوی و افزایش فعالیت رنین 


OY‏ ۴- کدامیک از عبارات زیر در رابطه با پرفشاری 


خون صحیح نیست؟ bp)‏ آبان (IP‏ 
ED‏ هیر نانسیون مزمن یا اولیه حاصل افزایش مقاومت 


عروق کلیه است. 

ES‏ همه افراد با فشارخون‌های YL‏ فشار خون حساس 
به نمک دارند. 

8 مهار کننده‌های آنزیم ACE‏ باعث می‌شود فشار 
خون شریانی حساس به نمک گردد. 

Oy LSE‏ حساس به نمک نتیجه آسیب کلیه ویافعالیت 
بیش زحدسیستمرنی نآنژیوتنسی نآلاوسترونمی‌باشد. 


تا سس 
مج اه یب 


ey‏ آنژیوتانسین باعث افزایش آلدوسترون میشه پس وقتی نباشسه منطقی | ۵-فردی یک داروی مهار کننه‌ی آنزیم تبدیل کنده‌ی 
انز یوتانسین مصرف می‌کند. plas‏ مورد قابل انتظار 
نیست؟ hy)‏ ارریبهشت -V‏ مپان‌روره‌ی (spit‏ 
7 افزایش دفع کلیوی سدیم 

8 کاهش مفاومث محبطی 

8 انزايش حجم ادرار 

8 افزایش سطح پلاسمایی الدسترون 


نیس سطح پلاسمایی آلاوسترون افزاییش پیسدا iS‏ بقيسه مسوارد طبسق متسن 


درسنامه همه مسورد انتظارن, 


27 به پاسخ سوال ۲ مراجسه شود. تو کوآرکناسبون بدن فشارخون رو شا ۶- در فردی که دچار بیماری هیپرتانسیون به دلیل 
جایی بالا میبره که جریان خون کلیوی طبیسی بشه. که ثو این حالت نو | Open‏ انسداد)آثورت بعد از محل جدا شدن 
شاخه‌های شریانی مربوط به سر و دست‌ها و قبل از 
شاخه‌های شریانی کلیه‌ها ry‏ کدام مورد غیرطبیعی 
است؟ (رنران‌پزٌلی شهریور (IP‏ 

7 میزان جریان خون کلیه‌ها 

EE‏ فشار خون در اندام‌های فوقانی 

8 مقدار ترشح هورمون OS)‏ 


اندام‌های فوقانی دچار پرفشاری خون میشیم. 


8 جربان خون در اندام‌های فوقانی بدن 


تعرار سوالات رر آزمون‌های رو سال اقیر 


Ais a‏ | هم 


برون‌ده قلبی چی بود؟ مقدار خونی که قلب در هر Abad‏ وارد آثورت می‌کنه. 


ببین یه سری عواملی هستن که مشخص میکنن ما به چه برون‌ده قلبی نیاز داریم: 

۱- متابولیسم پایه ۲- ورزش we‏ ۴- سایز بدن (منظور سایز کل بدنه!) 

در کنار اون یه سری عواملی هستن مشخص میکنن ما چه قدر برون‌ده قلبی میتونیم داشته باشیم» دو تا از اصلی تریناش اینان: 

۱- بازگشتی وریدی 

۲- توان انقباض قلب 

عواملی که روی این دو SUL‏ بذارن روی برون‌ده قلبی هم تاثیر گذار خواهند بود اگه بخوایم راجع dy‏ بازگشتی وریدی صحبت کنیم 
بازگشت وربدی با چهار عامل اصلی در ارتباط است. با اولی نسبت مستقیم داره و با دومی و سومی و چهارمی نسبت عکس: 

۱- فشار پر شدن متوسط سیستمیک (PSF)‏ (مستقیم) 

Mol PSF‏ چی هست؟ فشاری است که در هر قسمت گردش خون سبسنمیک» پس از متوقف کردن جریان خون با زدن گیره‌ای 


برروی عروق خونی بزرگ نزدیک به قلب قابل اندازه‌گیری است. هر چه حجم خون در دستگاه گردش خون بیشتر باشد» 


SEER 
مت‎ EE 


دیواره‌ی عروق بیستر کشیده شده و متوسط فشار پرشدن گردش خون بیشتر 


می‌شولد. 


۲- فشار دهلیز راست (عکس): هرچه اخثلاف ببن مثوسط فشار پرشدگی سیستمیک و فشار دهلیز راست بیشتر باشد بازگشس 
وریدی بیشتر خواهد شد. 


۳- مقاومت در برابر جریان خون (عکس) 


۴- کمپلیانس وریدی 
Maximal aympathotio‏ 9 
Stimulation‏ 25 
CO eae steer -‏ 
F‏ 
Moderate sympathetic‏ ۳ 20 


stimulation 


Cardiac output and venous return (Limin) 


4 0 +4 +8 +12 +16 
Right atrlal pressure (mm Hg) 


این از بازگشتی وریدی» در مورد انقباض قلب هم که قبلا بهتون گفتم چه عواملی روش اثر گذاره. جالبش اینه که سیستم سمپاتیک 
میتونه هردوی این‌ها رو تحت تاثیر قرار بده. تون سمپاتیک علاوه بر عروق سیستمیک» حفرات قلبی و سایر عروق را نیز منقبض و تنگ 
کرده و باعث کاهش گنجایش خونی و افزایش فشار متوسط پر شدگی سیستمیک و در نتیجه افزایش بازگشت وریدی می‌شود. قدرت 
انقباض قلبم که میدونی سمپاتیک بالاتر میبره. منحنی زیر رو نگاه کن» این منحنی نشان دهنده‌ی اثر برون‌ده قلبی, بازگشت وریدی و 
فشار دهلیز راست بر یکدیگر است. اومده تو یه شکل هم نم ودار انقباض عضله قلبی و هم نمودار بازگشت وریدی رو برامون گذاشته. 
محور 26 اون فشار دهلی ز راست به میلی‌مترجیوه و محور ۷ آن برون‌ده قلبی را نشان می‌دهد. 

همون‌طور که میبینی تحریک سمپاتیک هم انقباض قلبی رو قوی‌تر کرده و هم بازگشت وریدی رو بهبود داده و نتیجتا برون‌ده 
قلبی رو افزایش داده. 

در ادامه میریم سراغ موارد پاتولوژیکی که میتونن برون‌ده قلبی رو تحت تائیر قرار بدن. مکانیسم اکثرشون اینطوریه که با 
کاهش مقاوست عروق محیطی باعث افزایش برون‌ده قلبی می‌شن: 

بری‌بری- هأیپرتیروئیدیسم- کم‌خونی- فیستول شریانی و وریدی. 

مثلا کم خونی با کاهش ویسکوزیته‌ی خون (به دلیل کاهش غلظت گویچه‌های قرمز) و کاهش اکسیژن‌رسانی به بافت‌ها (در 
اثر کاهش هموگلویین که به انساع عروق موضمی می‌انجامد) باعث کاهش مقاومت کل محیطی می‌شود. این کاهش مقاوست 
کل محیطی باعث افزایش بازگشت وریدی و متعاقب آن افزاٍیش برون‌ده قلبی می‌شود. 

شوک 

شوک معمولا به علت کافی نبودن برون‌ده قلبی رخ می‌دهد؛ ناهنجاری‌های قلبی که سبب کاهش توانایی قلب در پمپ PPS‏ 


می‌شوند کاهش حجم خون و عواملی که سبب کاهش بازگشت وریدی می‌شوند می‌توانند از علل آن باشند. 


در مورد انواع شوک هم یه صحبتی داشته باشیم؛ 

» شوک هموراژیک؛ از اسمش معلومه که به دنبال خون‌ریزی ایجاد ميشه, به دنبال خون‌ربزی فشار پرشدن گردش خون 
کاهش بیدا می‌کنه» بازگشست ورسدی هم کم میشه و در نتبجه‌ی اون برونده قلبی هم میاد پایین. به عنوان یه مکایسم جبرانی 
ضربان قلب افزایش پیدا می‌کنه, 

* شوک سبتیک: این نوع شوک هم به دلیبل عفونت باکتریایی در خون ایجاد میشه. توی pal‏ نوع شوک وازودیلاتاسیون 
چشم‌گیر به خصوص در بافت‌های عفونی و هسم چنین برونده قلبی بالا رو شاهد هستیم. 

* شوک آافیلاکتیک: اگه ایمونولوژی باس کرده باشی خیلی خوب می‌دونی چیه. توی شوک آنافبلاکتیک برونده قلب و فشار 
شریانی شدیداً افت پیدا می‌کنن, 

© شوک نوروژنیک: این نوع شوک شاید برات ناشناخته‌تر باشه! تونوس وازوموتورو که یادته؟ اگه از بین بره باعث افزاییش 
چشم‌گیر ظرفیت عروقی میشه طوری کم حتی حجم خون طبیصی هم نمی‌تونه دستگاه گردش خون رو به اندازه‌ی کافی 
برکنه! طبیعتا در ین حالت فشار میانگین پرشدگی عروق بازگشت وریدی به قلب و برونده قلبی دچار کاهش میشن. 


بریم سراغ تستل؟ 


oy) پیش‌بار چی بود؟ خونی که قبل از انقباض قلب توشه که این دقیقا 6 | -کدام مورد برون‌ده قلب راافزایش‌می‌دهد؟‎ Ey 
(Ai ورنراپزشکی‎ 

EO‏ افزایش پیش بار 

ET‏ افزایش قطر وریدهای بزرگ 
A‏ افزایش فشارخون 

8 افزایش مقاومت محیطی 


یه شاخصی از بازگشتی وریدیه. که بازگشت وریدی هم اثر مثبت روی برون‌ده 
قلبی داره. 


دهلیز و بطن حفره‌های متصل به هم هستن و هر چقد فشار بطن 
بیاد پایینتر رو فشار دهلی زم اثر گذاره. هر چقدر فشار دهلیز راست پایین تر 
بیاد بازگشتی وریدی هم میره بالاء یکی دیگه از شرایطی که فشار دهلیز 


راست میتونه تغییر کنه باز شدن قفسه سینه‌ست. بازشدن قفسه سینه, فشار 


plas -۲ OD‏ یک از عوامل زیر باز گشت وریدی 
را کاهش میدهد؟ (رنران‌پزشلی فررار (IP‏ 

FAY‏ عملکرد دریچه‌های وریدی 

ال افزایش عمل تلمه‌ای بطن راست 

ET‏ افزايش مقاومت محیطی 

ul il 8‏ حجم خون 


دهلی ز راست را افزایش و برون‌ده قلبی را کاهش می‌دهد. 
در cols‏ همانطور که گفتم افزایش مقاومت محیطی باعث کاهش بازگشت 


وریدی میشه و AS‏ ج درسته. 


( ۳- افزایش plas‏ یک موجب کاهش فشار متوسط 
پرشدگی سیستمیک می گردد. (رثران پزئلی قطبی) 
BD‏ تحریک سمپاتیک 

3 کمپلباس رگی 

53 حجم خون 
انتباض عروقی 


۳۳ 22 22 | 
pete fee 


A‏ ۱- تحریک سمپاتیک, PSF‏ را افزایش می‌دهد زیرا عروق محیطی به ویژه 


وریدها را منقبض می‌کند و مقاومت در برابر بازگشت وریدی را افزایش می‌دهد. 


۲- هر چقدر حجم خون بیشتر باشه PSP‏ بیشتر ميشه. 
۳- کمپلیانس رگی Yb‏ باعث ميشه حجم خون نتونه psf‏ بالایی ایجاد کنه. 


A‏ به چیزی داریم به نام فشار ورد مرکزی که فشار آخرین نقطه ورید 
اجوف فوفانی و معادل فشار در سطح دهلیز راسته. 

نکثه اول و مهمتریین نکنه این سوال اينه که بدونید اتساع وریدها و افزایش 
کمپلیانس وریدها فشار ورید مرکزی رو افزایش میده. اخیرا خیلی سوال بوده. 
ترانسفوزیون خون و افزاییش حجم خون باعث میشه خون بیشتری توی وریدها 
هم وجود داشته باشه و فشارشون بره بالا پس گزینه ب هم درسته. 

گزینه د خیلی خیلی چیز معروف و مهمیه. سعی کن خوب یادت بمونه که در 
نارسایی قلبی» فشار دهلی ز راست افزاییش می‌یابد. گفتیم فشار ورید مرکزی 
معادل فشار دهلیز راسته دیگه» پس د درست ميشه. 

در مورد گزینه الف هم هرچقدر قلب با توان بیشتری تلمبه بزنه فشار ورید 
مرکزی پایین‌تر she‏ 

برون‌ده قلبی رو عددی بخوایم بررسی کنیم فرمولش چیه؟ در بزرگسالان 
متوسط ۵ لیتر در دقیقه؛ پس برابر است با حاصل‌ضرب حجم ضربه‌ای در تداد 
ضربان قلب در دقيقه. یه سوال از برون‌ده ببینیم: 

8 در یک فرد سالم حجم پایان سیستولی و دیاستولی به ترتمب ۷۰و ۱۳۰ 
میلی td‏ و فاصله‌ی دو موج R‏ متوالی در نوار قلب ۰/۶ ثانیه است. برون‌ده قلبی 
در این فرد با واحد Limin‏ چند است؟ 

+ ۶ 6 ۴/۲ 2 ۴ ۳۶ 

به این میگن سوال BSF‏ فرمول برون‌ده قلبی رو که یاد گرفتی. فقط 
کافیه حجم ضربه‌ای و ضربان قلب رو به‌دست بیاریم. حجم ضربه‌ای برابره 
تفاضل حجم پایان دیاستولی و سیستولیه یعنی ۶۰ میلی‌لیتر فقط یادت باشه 
تواین سوال ازت لیتر خواسته یعنی ۰.۰۶ لیتر. ضربان قلب رو هم که از فصل 


دص eleanor.‏ 
فاصله دو موج R‏ متوالی 


9 برو تو گلو برون‌ده قلبی میشه F‏ 

ولی اندکس قلبی فرق دار اندکس قلبی (Cardiac index)‏ یا همون شاخص 
قلبی میزان برون‌ده قلبی به ازای هر متر مربع از سطح بدن است. در یک فرد 
0 بابدن نرمال اندکس قلبی برابر Liminm‏ ۲۳ می‌باشد. هرچه متابولیسم 


قلب بلدی ميشه O‏ 


بدن افزایش یابد این اندکس هم بیشتر می‌شود. مشلاً یک پسر بچهی ده 
ساله بیشترین اندکس قلبی را دارد ولی در پیرسرد هشتاد ساله این SA‏ 


مشخصا کم می‌شود. پپس به‌جورایسی به سن هم ربط داره! 


CY‏ ۴- در ارتباط با فشار ورید مرکزی کدامیک از 
موارد زیر نادرست است؟ gly)‏ اسفثر ۴۰۰) 

EY‏ تحریک شدید قلب می‌واند منجر به فشار 
ورید مرکزی منفی گردد. 

KE‏ متعاقب ترانسفیوژن خون فشار ورسد مرکزی 
افزایش می‌یابد. 

2 اتساع آرتریولها بر فشار ورید م رکزی بی تاثیر است. 
8 طی lui‏ قلبی فشار ورید مرکزی افزایش 
می‌یابد. 


(63) ۵- اندکس (شاخص) قلبی در کدام سن 
بیش‌تسر است؟ (رنانپزشلی و پزشلی قطبی) 
22 نوزاد 

۱۰ سالگی 

۲۰ سلگی 

۸۰۰ سالگی 


Pe | tl ll 
ERE 


(3) ۶- فطع یک اندام با روش جراحی موجب 
کسدام مسورد می‌شود؟ (بزشلی فطبی) 

افزایش رسانایی عروفی کل 

7 کاهش برونده قلبی 

AG‏ کاهش مفاومت عروفی محیطی 

8 افزایش ویسکوزیته‌ی خون 


ED‏ ۷- تحریک سیستم عصبی پاراسمپاتیک چه تفییری 
در منحنی عمل قلبی (منحتی برون‌ده قلبی) ایجاد می‌کند؟ 
شیفت منحنی به سمت: Lol ay 9g jy)‏ قطبی) 

بالا و چپ بالاو راست 


این و چپ 89 پایین و راست 


(3) ۸- در کدامیسک از انسواع شوک‌ها: برونده 
قلبی معمولاً نزایش می‌یابد؟ (پزشلی قطبی) 

7 هموراژیک 
سبتیک 
آنافیلاکتیک 
ال نوروژنیک 


See 
Pet be be 


EADY‏ فاکتورهایی که غیر مستقیم برون‌ده قلبی را تحت تأثیر JB‏ می‌دهند؛ 

۱) بازگشت وریدی 

۲) فشار میانگین پرشدگی گردش خون 

۳) مقاومت عروق محیطی 

۴ توان قلب (مثلاًقلب دونده‌ی مارائن بزرگ‌تره پس توان بیشتری هم دارها) 

oF حجم‎ |۵ 

۶) تحریک سمپاتیک 

(V‏ متابولیسم بافت‌های موضعی بدن (مثلاً موقع ورزش) 

(A‏ باز شدن یک فیستول بزرگ شریانی وریدی (با کاهش قابل توجه مقاومت محیطی) 
با قطع یک اندام در واقع یک سیستم مصرف کننده‌ی خون را از مدار گردش 
خون خارج کرده‌ايم. طبیعی است که در این حالت بار کم‌تری بر روی قلب 
است و برونده قلب کاهش می‌یابد. (صحت گزینه ب) 

یه نکته هم اینجا داشته باش» هم اینکه افزایش پس بار تأثیری بر برونده قلب ندارد. 
3 تحریک سمپاتیک هم باعث افزایش قدرت پمپ قلبی و هم افزایش متوسط 
فشار پرشدن سیستمیک می‌شود. پس حداکثر تحریک سمپاتیک فقط می‌تواند 
برون‌ده قلبی را از مقدار طبیعی به دو برابر برساند اما فشار دهلی ز راست چندان 
تغییر نمی‌کند که موجب شیفت منحنی به بالا و اندکی چپ می‌شود. اما مهار 
سمپاتیک یا بی‌حسی کامل نخاعی موجب کاهش برون‌ده قلبی و کاهش فشار 
پرشدگی سیستمیک می‌شود که موجب شیفت منحتی به پایین و راست می‌شود. 
A‏ تو شوک سپتیک وازودیلاتاسیون گسترده داریم که Gl‏ یعنی کاهش 
شدید مقاومت محیطی و در نتیجه افزایش بازگشتی وریدی که میدونیم نتیجه‌ش 
میشه افزایش برون‌ده قلبی و جواب میشه گزینه ب. 

اما گفتیم که شوک معمولاً به علت کافی نبودن برون‌ده قلبی رخ می‌دهد 
مکانیسم‌های چبرانی این نوع شوک عبارتند از: جذب مقادیر SVL,‏ مایع از )1099 
Ge‏ مایع از نضای بین بافتی به درون مویرگ‌ها, احتباس آب و نمک توسط 
Leads‏ افزایش تشنگی و افزایش اشتها به نمک, 

بدن فرد در حال شوک تلاش می‌کند تا شرایط رابه حالت طبیعی بر گرداند؛ تحریک 
سمپاتیک افزایش ترشح اپی‌نفرین و نوراپی‌نفرین در جهت انقباض شریان‌های 
محیطی و افزایش سرعت ضربان قلب افزایش وازوپرسین و افزایش ترشح رنین 
همگی در جهت برگرداندن شرایط بدن به حالت طبیعی عمل می‌کنند. 


lig Soy [‏ برون‌ده قلسی در اثر افزایش حجم خون فقط چند 
دفیفه‌ی اول رخ می‌دهد و اگر این روند طولانی شود سیستم قلب و عسروق 
چند راهدررو پیدا کرده و برون‌ده قلبی را تقریب به حد طبیعی خود برمی‌گردد 
این اثرات جبرانی چبا هستن؟ 

1( افزاببش فشار موبرگی و خروج ماع از رگ که باعسث برگشت حجسم خون 
داخل رگ به حد طببسی می‌شسود. 

(II‏ افزایش نوان ذخیره‌ی خون در کبد و طحال *" افزایش فشار در وریدها 
باعث انساع آن‌ها و البته هدایت حجم خون اضافی به باک‌های ذخیره خون 
می‌شود. 

(III‏ وقتی خون اضافی در داخل بافت‌های محیطی جریان می‌یابد, مکانیسم 
خود تنظیمی مقاومست محیطی را افزایش می‌دهد. در نتیجه مقاومت در برابر 
بازگشت وریدی افزایش می‌یابد. این عوامل متوسط فشار پر شدن سیستمیک 
را به مقدار طبیعی باز می‌گرداند و عروق مقاومتی را منقبض می‌کنند. لذا 
برون‌ده قلبی به تدریج به حد طبیعی برمی گردد. فلذا گزینه الف درسته 
کاملا. 

A‏ وقدی فیستول شریانی-وریدی رو باز می‌کنیسم خون بهو یه مسیر کم 


مقاومت پیدا میکنه و مقدار زیادی از اون به سیستم وریدی 


شریانی افت زیادی پیدا می‌کنه و این یعنی کاهش پس‌بار. 


Gob 0‏ پاسخ سوال ۴ اتساع و افزایش کمپلیانس ورید. فشار ورد مرکزی 


رو افزایش میده. 


[) همونطور که تو سوال ۴ برات گفتم فشار ورید مرکزی مسادل فشار 
دهلیز راسته پس اگه بالا بره گیرنده‌های کم فشار دهلیزی فعال میشن, 


0 با توجه به پاسخ سوال ۵ گزینه د درسته. شاخص قلبی بروندهقلب رو 


براساس هر متر مربع از سطح بدن بیان میکنه, 


SAS حجم خون در شرایط مزمن موجب‎ شیازف-٩‎ OD 
(I Laity) ازتفیراتخلبی سعروفی‌می‌شود؟‎ 
hgh مقاومت کل محیطی افزایش‎ 527 
برون‌ده قلب افزایش می‌یابد.‎ EE 

8 فشار خون بدون تغبیر باقی می‌ماند. 

8 برون‌ده قلب کمی کاهش می‌یابد. 


6 ۱۰- بلفاصله بعد از باز کردن یک فیسئول 
شریانی - وریدی بزرگ, کدامیک از Sle pita‏ زیر 
کاهش Losi) Saga‏ شهریور UP‏ 
7 برونده قلبی 

ET‏ باز گشت وریدی 

Ob ys) افترلود‎ 

EW‏ قشار متوسط پرشدگی سیستمیک 


۱ - در پاسخ به افزایش فشار ورید مر کزی انتظار می‌رود 
کدام‌یک از موارد زیر افزایش یابد؟ hp)‏ 9965( 

[ قعالیت گیرنده کم فشار دهلیزی 

آنژیوتانسین دو 

AE‏ آلدوسترون 


۲- اقزایش کدامیک از موارد زیر سبب افزایش فشار 
ورید مرکزی می‌شود؟ fy)‏ شهریور ۱۳۰ و پزئلی 
فررار (IPs‏ 

A‏ تون شریانچه‌ها 87 کمبلبانس وریدی 

EM‏ مقاومت کل محیطی 7 ندرت انقباض قلب 


۳ کدامیک از جملههای زیر اشتبه است؟ (رنان A‏ 


(iP gut 
افزایش متابولیسم بافتی برون ده قلبی را زیاد می‌کند.‎ EE 
بازشدن قنسه سینه, برون‌ده قلبی را کاهش و فشار‎ 3 
دهلیز راست را افزایش می‌دهد‎ 

8 نحریک سمپاتیک, فشار پرشد گی سیستمیک را در 
گردش خون سیستمیک افزايش می‌دهد. 

8 شاخص قلبی برون‌ده قلب برحسب وزن بدن می‌باشد. 


wwf tt | oe | 
18 15۳۷ ۳.1 ۳۷ at et 


۴- در کدام شرایط زیر برون‌ده قلبی کمتر از 
حد طبیی است؟ (بزشلی فطبی) 

By‏ شانت شریانی- وریدی 

EE‏ بیماری بری‌بری 

53 هیبوتیروئیدیسم 

8 آنمی فقر آهن 


۵- پس از گذشت چند هفنه از ایجاد پرفشاری 
خون ناشی از ازدیاد حجم مایع, افزایش کدام 
ayy‏ زیر عامل اصلی ایجاد فشارخون بالا 
است؟ (پزشکی اسفنر )٩٩‏ 

A‏ برونده قلب 

how مقاومت کل‎ EW 

7 حجم مایع خارج سلولی 

8 حجم خون 


plas -۶‏ جمله در رابطه با جریان خون اشتباه 
است؟ (رنران‌پزشلی آبان (IP‏ 

ET‏ حجم خون در گردش در هر بخش از عروق خونی 
در aida‏ معادل برون‌ده قلب است. 

8 در وضعیت ایستاده. فشار جاذبه زمین سبب 
کاهش باز گشت خون وریدی به قلب می‌شود. 

53 جریان خون لایه‌ای بی صدا بوده و در بیشتر 
بخش‌های گردش خون دیده می‌شود. 

58 عدد رینولد در پاسخ به کاهش ویسکوزیته خون 


افزایش می‌یابد. 


۷ -کدامیک از گزینههای‌زیر صحیح‌نیست؟ yelp)‏ 
(Nos‏ 


A‏ هیپرتانسیون شریان ریوی و ادم می‌تواند بعد از 
نارسایی شدید بطن راست رخ دهد. 

2 شریان‌های بزرگ از افزايش سریع فشارخون 
سیستولی در مرحله خروج خون جلوگیری می کنند. 
# در ایسکمی قلبی ناشی از به هم خوردن عادل, نیا 
به اکسیژن قلب بیش از دریافت OT‏ می‌باشد. 


AEN‏ فشار نبض با افزایش سن افزایش می‌یابد. 


col as) DY‏ باشه برات گفته بودم توهایبرتروئیدیسم برونده قلبی زیاد 
میشه. توهایپوتیروئیدیسم تقریبا تمام شرایط برعکسه بنابرایین بسرون‌ده هسم 
کاهش داره. یه جور دیگه‌ام میتونی تحلیل کنی که توهایپوتیروئیدیسم اصولا 
متابولیسم عمومی خیلی میاد پایین بنابرایین اصلا برون‌ده کمتری هم نیاز 


داریم. 


A‏ سول *بهت گفتم وقتی خون اضافی در داخل بافت‌های محیطء 


نتیجه مقاومت در برابر بازگشت وریدی افزایش می‌یابد. 


27 گزینه II‏ همون تعریف برونده قلبیه که dy Low‏ یه زبون دیگه 
آوردتش. طبق توضیحات مبحث کلیات گردش خون گزینه ج و د هم کاملا 
درست هستن. اما در مورد گزینه ب: 

در ود ضعیت اد یستاده بدن توسط عوامل مختلفم jie‏ » پمپ عضلات اسکلتی 


نمیذاره که فشار جاذبه بازگشت وریدی رو کاهش بده. 


fasts /‏ نارسایی بطن راست باعث pl‏ در گردش خون سیستمیک میشه و نه در 


گردش خون ریوی. بنا براین گزینه الف غلطه. 


اس ور اون های وه سال yah]‏ 


گررش Ole pig S09‏ فون عشلات و 
نارسایی قلبی 


همون‌طور که میدونید خون‌رسانی عضله قلبی به کسک عروق pig S‏ صورت می‌پذیره. Lal‏ نکنه‌ای که باید بدونید اينه که 
کلا عضلات ,4 خاطر قابلست انقباضی که دارن خون‌رسانی بهشون یکنواخت انجام tess‏ چون تو فازهای انقباض رگ‌ها رو 
فشرده می‌کنن و خون‌رسانی مختل میشه. حالا با توجه به این اطلاعات به نظلرتون خون‌رسانی تو فازهای مختلف دوره قلبی 
چه طوریه؟ 

جریان خون مویرگی در بطن چپ حین سیستول به پاین‌ترین سطح می‌رسد حین دیاستول, عضله‌ی بطن چپ شل می‌شود. 
لذا جریان خون حین دیاستول به بالاترین سطح می‌رسد. در مورد بطن راست چی؟ 

از آنجایی که قدرت انقباض بطن راست از بطن چپ بسیار کمتر است این تغییر نسبت به بطن چپ کمتر خواهد بود. 

ایین در مورد خون‌رسانی قلب. حالا شرایطی رو فرض کنید که به هر دلیلی عضله قلبی عملکردش دچار مشکل بشه. اگر عاملی 
(مشل انفارکتوس میوکارد) ناگهان به قلب آسیب بزند توان پمپ قلبی بلافاصله کاهش می‌یابد» که موجب کاهش برون‌ده 
قلبی و انباشت خون در وریدها می‌شود. حوادشی که بعد از این آسیب بافتی برای جبران نارسایی قلبی رخ می‌دهد عبارتند از: 


مکانیسم جبرانی دستگاه سمپاتیک (افزایش برون‌ده در اثر تحریک سمپاتیک) که عمدتا در دقیقه‌ی اول رخ می‌دهد و جبران در 


درازمدت که حاصل بهب ود نسبی قلب و احتباس مایع توسط کلیه‌ها است (فشار jules‏ راست را افزاییش می‌دهند تا برون‌ده 


قلب طبیعی 25-3 


© ۱- در مورد جریان خون کرونر کدام گزینه 
صحیح نیست؟ ely)‏ اسفنر (IP‏ 
Ob > ED‏ خون اپی کاردی در زمان سیستول بیشتر از 


BY‏ کزنهالف دیا همون alee‏ که راجع به خزرسانیقبی وهای 


مختلف دوره قلبی برات توضیح دادم. حواست باشه این مسئله 


جریان خون اندو کاردی است. 

8 ممترین عامل تنظیم کننده جریان خون کرونر, 
متابولیسم موضعی عضله است. 

8 تحریک مستقبم اعصاب سمپاتیک عروق کرونر 
سبب تنگی آن‌ها می‌شود. 

الرات غیر مستقیم تحر یک اعصاب انونوم بر چریان 
خون کرونر اغلب مشابه اثرات مستقیم آن می‌باشد. 


تواندوکارد شدیدتر از Col‏ کارد صورت می‌گیره. حالا منظور از تحریک مستقیم 


و غیر مستقیم چیه؟ 
گایتون به همچین چیزی اشاره نکرده» Lows)‏ منظور طراح احتمالا تحریک قلب 


poe)‏ مستقیم) و تحریک خود عروق کرونره. (مستقیم) 


که خوب در این صورت قطعا اثر تحریک غیر مستقیم انساع و اثر تحریک 


(ج ۲- جریان خون کرونر در کدام یک از مراحل زیر: 
کم‌ترین A>‏ است؟ poly, fy)‏ قطبی) 
22 استراحت بطن‌ها 

EF‏ انتباض بطن‌ها 

8 انقباض شدید دهلیزها 

استراحت دهلیزها 


ات 


مستقیم انقباض خواهد بود. 


0 تو مرحه انقباض کمترین خونرسانی رو داریم و انقباض بطن‌ها هم که 
قوی‌ترین انقباضیه که قلب تجربه می‌کنه. یادت باشه که مهم‌ترین عامل 


تنظیم‌کننده‌ی جریان خون کرونر میزان اکسیژنرسانی به میوکارد است. 


ear ile 
\¢ . vile ۱ 
اپجاد می‌شود؟ (پزشای‎ sya, در کدام حالت ادم‎ -۳ )( 
فطبی)‎ lS olay و‎ 
تنگی در بچه‌ی میترال‎ ۳ 
دهلیز چپ‎ JL کاهش‎ oy 
کاهش لشار دهلیز راست‎ 8 
افزایش فشار دهلیز راست‎ 8 


EQ‏ ۴- پیوند ورید سافن به شریان کرونر: باعث ایجاد 
plas‏ نوع از بازسازی عروقی در ورید می‌گردد؟ jy)‏ 
فررار (IPs‏ 

2 بونروفیک رو بداخل 
هایپر تروفیک رو بخارج 
AS‏ یوتروفیک رو بخارج 
ule‏ تروفیک 


۵- بیش تریسن و کمترین جریان خون کرونر 
چپ به ترتییب در کدام مرحله از دوره‌ی قلبی 
است؟ (پزشکی و رنمان‌پزشلی قطبی) 

A‏ ابتدای دیاستول- ابتدای سیستول 

LF‏ انتهای دیاستول- انتهای سیستول 

AY‏ ابتدای دیاستول- انتهای سیستول 

8 انتهای دیاستول- ابتدای سیستول 


۶- کدامیک از عبارات زیر درمورد نارسایی قلبی 
جبران شده صحبح است؟ (پزشلی فطبی) 
7 برون‌ده ادراری افزایش می‌یابد. 


2 حجم خون افزایش می‌یابد 
ME‏ فشار پرشدگی گردش خون کاهش می‌یابد. 
87 فعالیت سیستم عصبی سمپاتیک کاهش می‌یابد. 


35 ۲ 5: از‎ ۷ 
viv ts [ae 


NCS yp 


دفت کنید که ارسابی حاد قلب نمی‌تواند ادم محیعطی سریع ابجاد 
کند بلکه می‌تواند سبب احتفان و pal‏ شدید و SLi glad‏ ریه‌ها شود. اما نارسایی 
مزمن قلب چپ Cowl Ly‏ می‌نواند pal‏ محبطی ایجاد ALS‏ در تنگی dud‏ 
میترال حجمی از خون موجود در دهلیز چپ پس از هر انقباض دهلیز درون آن 
باقی می‌ماند و در نتیجه به وریدهای ربوی و در ادامسه انثرستپس egy‏ پس زده 
و ادم ریوی ایجاد می‌شود. 

کلا این فرم سوالا رو این‌طوری تحلیل کن که هرجا فشارش بره بالا خون 


دیگه سخت میتونه واردش بشه, 


یه وقتایبی عروق کرونر دچار گرفتگی میشن و میان از عروق دیگه بدن 
به عروق کرونر پیوند ميزنن تایه جورایی اون RBS‏ رو دور بزنن. حالا اون 
رگ پیوند شده برای سازگار شدن با فشار خون جدیدی که باهاش مواجهه 
تاراه fo‏ ارائه بده: 


\- - هایپرتروفی و ضخیم تر شدن دیواره ey)‏ 


میتونه دو تا 
تواین CS‏ نسبت دیواره به 
لومن رگ میره بالا؛ اسمشم رو خودشه بازسازی‌هایپرتروفیک te‏ میگن. 
۲- سازگاری با فشار از طریق تغییر موقعیت سلول‌های لایه عضلانی. این 
روش تا حد خوبی قطر دیواره رو تا حالت اولیه حفظ میکنه بهشم میگن 
بازسازی یوتروفیک. 

در بین بازسازی‌های مختلف digg‏ ورید سافن به شریان کرونر از نوع‌هایپرتروفیک 
محسوب ميشه و گزینه د صحیحه. 

AY‏ منطقیه جوابش دیگه نه؟ انتهای سیستول مدت‌هاست که عضله 
منقبض بوده و خون‌رسانیش مختل بوده و انتهای دیاستول هم مدت خوبیه 
که عضله ریلکس بوده و خونرسانیش به خوبی داره انجام ميشه. 


AY‏ تو درسنامه گفتیم برای جبران نارسایی بدن چه کارا میکنه؟ اصلی‌ترین‌هاش 
میشه: 


افزایش فعالیت دستگاه سمپاتیک» احتباس مایع توسط کلیه‌ها 


که در نتیجه احتباس؛ افزایش حجم خون داریم. 


کلیا تگررش نون 


Mt, pat (I 
تمایل به ایبار جریان گررابی رو تشون میره‎ 
راره‎ MGS, رابطه‌ی مستقیم با میائلین سرعت جریان فون, قطر‎ 
رابط‌ی علس با ویسلوزیته‌ی فون داره‎ 
جریان فون لایه‌ای یا لامینار | بیشتر اژ ۰ جریا نگررابی‎ Pee O ۲۰۰ بین‎ 
مقاومت عروفی (افزایش هرایت‌پزیری رک) هيشه‎ Uta افزایش قطر رک باع‎ 
: قانون پوآزی‎ ۲ 
انسراری بفرانی‎ lbs ۲ 
فشار یکه در آنهکلاپس و توقف جریان فون ریره ميشه فشار انسرار یگفته ميشه‎ ۷ 


عوام لکاهتره : ههار سمپائیک 9 متس عکننره‌های عروقی (افزایش هیستامینی وکاهش وازوپرسین ) 


eu pity (F‏ افت فشار فرن: ر شریانهه‌ها | گمترین عبع ugh‏ در مویرگ و شریانچه 
۵) «ر OB‏ وریری فشار ی‌آلسیرگربن از فشار آلسیژن pity‏ است 
۶ تفاو تگررش فون ریوی با گررش فون عمومی؛ 
میزان مقاومت عروقی 
متوسط فشار فون شریانی 
میزان عبع فون 
میزان OL‏ فون در رقيقه با هم شباهت رارن 
۷ مهم‌ترین ale‏ موثر بر ویسلوزیته ,گلبول قرمز 
قابلیت اتساع عروق و وقایف «ستلاه‌های شریانی و وریری 
(I‏ عام لکمترین مقرار فشار ثبض در نارسایی‌های قلبی of‏ دریه‌ی آثورت است 
۲) نارسایی دریه‌ی آتورت باعث چی میشه؟ 
افزايش انراژه‌ی فشار تبش (یبین MI‏ اترازه فشار (Gad‏ 
نبور رنرانه‌ی ریلروتی در منفنی ثبت شره از فشار ثبش 
تشابه منعنی فشار شریانی و فشار بطن 
افزایش پیش‌بار هکاهش فشار سیستولی آثورت وکاهش فشار شریر ثبض 
۳ راهثه‌ی فشار ثبش 
در شریان‌های بزرگ از همه بیشتره 


رابطه‌ی علس با کمپلبانس عروق و رابطه‌ی مستقیع با هب ضربه‌ای راره 


کلات پرگرار 


۴ در مبرای شرینی باژءافزیش فشار ony Ud‏ ميشه 
0( فشار متوسط شربانی تابعی از مفاومت عروق شریائیه 
گررش فون درعرو قنکوپك و رستلاه لنفاوی 
(I‏ مهمترین عامل ایبار فشار Ligh)‏ پلاسما: پرونئین‌های پلاسما 
(F‏ افزایش فشار اسمزی>-کلوثیری پلاسما سبب پیشیرر باژ مزب مویرگی میشه؛ ابطه‌ی عکس با چریان BY‏ داره 
۳) پیشترین میزان Obs‏ لنف رو در مجرای توراسیک شاهر هستیم 


ee پالایش‎ ۴ 


فشار هیر روستاتبک مویرک wl (pc)‏ رو به فارج هل میره 


فشار هیرروستاتیک مایع بین‌سلولی (pi)‏ آگر abl cats‏ مایع را به Bly‏ مویرگ میروه 
فشار اسموی ککلوثیری پلاسما (We)‏ مایع رو به درون مویرگ میلشه 
فشار اسموتی ککلوثیری مایع بین سلولی ale (mri)‏ رو به gy glad‏ سلولی هیلشه 
۵) جریا AU‏ رابطه‌ی مستفیع با فعالیت پمپ لنفاوی, نفوزپزیری غشای مویرگی و فشار هیدروستاتیک مویرگ راره 
تنظیم موشعی جریان فون توسط بافت‌ها و BT‏ هومورال 
NO (I‏ (نیتریک (rll‏ 


کشا رکنثره‌ی عروقی Ube tel oS cal‏ فشار شریانی می‌شور. 


تنش برونشی باعث تهریّک سنتز NO‏ می‌شور. 
رر عضله Slo‏ باعث فعالسازی آثژی مگوائیل سیللاز میشه 


پیش‌ساز NO‏ 8,7 
نیتریک آلسیر از طریق افزایش CGMP‏ عمل میلنه 


۲ آرئوزین ؛ 


اثر اتساعی روکی عروق 
رر پاخ بهکمبور آلسیژن بافتی ترشع ميشه 
تفش در پرفونی وآلنشی رارر (پرفونی وآگنشی جریان فون موضعی رو به صورت متبولل يیکوتله هر تکنترل میلنه) 
۳) آلسیژن در تنقی مکوتاه و Athy‏ مرت جریان فون موشعی نقش رارر وگاهش آلسیژن باعث افزایش Obs‏ 
(gh‏ هيشه 


۵) هیستامین باعث شلی ماهیهه SLO‏ عروق dius fh‏ 


۶ آنروتلین» واژوپرسین» آنژیوتانسین و نوراپی‌نفرین عروق wile SE,‏ و وظیفه یکالیرین افزایش قطر 


عروق است. 


توضیحات 
وفثی السیژن,سان یکمتر شور میزان تولیر یک ماره مضع‌گنره عروق 
افزایش می‌پابر. مش عگنثره عروق؛ مثل آرنوزین, LV ul‏ ,20 آرنوزین 
فسفات, هیستامین, پاسیم و یون هیدروژ نکه مهم‌نرین WOT‏ آرنوزین 


Aw! 


آلسیژن برای Lis‏ انقباش عضله‌ی عروقی لازع py cowl‏ نتیبه می‌توان 


انتظار راش تکه رر UE‏ آلسیژن عروق فونی شل و متسع شونر. 


افزایش فشار شریانی 2 افزايش whys‏ فون ۲ افزایش ,۵ و موار 


غزایی در بافت 5 انقباض عروقی ۳ بازلشت جریا فون به سطح طبیعی 
علی, غم افزایش فشار 
فزایش ltd‏ شرینی > faa‏ در رگ © رپولریزاسیون عروقی تاش از 


کشش انقبافی jus‏ ۳2 باژلشت Obs‏ فون به chu‏ طبیعی 


فونرسانی بافتی به مرت پنرثانیه تا پنر ساعت متوقف و سپس بار poy‏ 
برفرا رکنم Od Ob‏ بافت به مرت پنرثانیه تا پنرساعت oy‏ به پهار 
تا هفت برابر افزايش می‌یابد. > این روش هم نقش Loy‏ آرئوزین را 


داریع. 


وقتی متابولیسم موضعی افزایش «ul‏ سلول‌ها موار متسع‌گننره‌ی عروقی آزار 
می‌کننر. id p>‏ عروق فونی موشعی aula‏ می‌شرنر. 
5 پا Las peu‏ توبولی -گلومرولی هرگاه هقرار yb;‏ هایع با عبور از 


گلومرول به توبول ریستال برسنر, lu Ue‏ پا یک Ld‏ مناسب باعث 


انقباض آر تریول‌های آوران و وابران می‌شور. 
افزایش غلظت CO,‏ و ۲۱ در مفزء مومب اتساع عروق مفزی می‌شونر. 
El ys‏ فون پوست را CNS Cras‏ از طریق AF law‏ تنقیم lop‏ 
(Play; esas‏ (مایسنر) روره هم در تنظیع جریان gh‏ موشعی رستگاه 


گوارش نقش ly‏ 


نظریه‌ی بور آلسیژن 


Mtoe نظریه‌ی‎ 


کات پرکگرار 
تنقیم عمب یگررش Oh‏ و abi‏ سریع فشار شریانی 


AW فون سبب افزايش تعرار ایمپالس‌ها ازگمورسپتور اسا مکاروتیری ميش هکه در‎ jh شریر‎ cA 
فشار پرشرگی عروق سیستمیک فواهر شر.‎ Bl به افزایش‎ is 
کاهش فشار فون در سیلو سکار و تیر باعث پی میشه؟‎ ۲ 
کاهش ظرفیت وریر‎ 
افزایش اشباع شریائهه‎ 
افزایش انساع‌پزیری سرفرگ‎ 
افزايش ضربان قلب‎ 
میشه؟‎ op تفری کگیرنره یکم فشار باعث‎ ۳ 
(ADH) کاهش ترشع هورمون ضر ارراری‎ 
ANP تمریک آزار شرن‎ 


کشار شرن شریانچه‌ی آوران 


۴) اولین و سریع ترین سیست مکنترل فشار فون بارورسپتورها هستن 
۵) رفللس بین-بریج ly‏ تنظیم فشار فون به واسله‌ی تعرار ضربان قلب است. 
9( بی EOI La gus‏ باعث از Ow‏ رفتن تون واژومتر وکاهش فشار شریانی می‌شور. 
۷ افزايش فشار مایع مغزی نفاعی به ly‏ ایسلمی سبب افزایش فشار فون و تلی شریان‌ها و وریرها 
می‌شور (A‏ مویرگ‌ها عص بگیری سمپاتیک Nai‏ 
٩‏ با تهریک پارورسپتورها یکاروتیری, برار یگینین ایبار میشه 
نقش برت رکلیه‌ها eid jy‏ فشار شریانی و نقاع یلپاربه‌ی تنقیم فشار 
(diy (I‏ ببرانی طولانی مرت مومب‌هایپر تانسیون ميشه 
۲ افزايش مقاومت ممیطی (مقاومت شرانه‌ی آوران) باعث فعال شرن سیستع رنین-آنرژٌیوتانسین میشه 
۳)کوا رکتاسیون آثورت: 
عام لکاهش جریان فو نکلیوی و افزایش فعالیت رئین 
عامل تفاوت فشار Ob‏ در (Aly‏ تفتانی و فوقانی برن 
۴) مصرف داروهای مهارکننره‌ی آنزیم تبریل‌کنثره‌ی آنژیوتانسین: 
افزایش رف عکلیوی سریم 
کاهش مقاودت (puts‏ 
افزایش pete‏ اررار 
کاهش سطح پلاسمایی آلرسترون 
برون ده قلبی» بازلشت وریری و تنظیم آن‌ها 


0( شالس قلبی (cardiac index)‏ 
مفرار برون‌ره قلبی برای هر مثر مریغ سطح OX‏ 
lw hy)‏ از بفیه روره‌های St}‏ پيشتر Cowl‏ 
Lat ۲‏ سپائیک يا افزایش باژلشت وریری باعث هیشه پرون‌ره قلبی افزایش Las) Say‏ 
Gaul ly‏ برعلس عمل میلنه 


۲ فعالیت پمپ عشلانی و افزايش فشار رهلیژ راست باع ثکاهش میزان بازگشت وریری و افزایش 


شربان قلب dias‏ 


۴ افزایش بازگشت وریری به واسله‌ی Cull,‏ باین-بریج باعث افزایش ضربان قلب میشه 


0( افزایش توئوس وریری باعث افزايش مقاوم تگل مفیطی .گاهش فعالیت بطن راست و افزایش 


فشار وریر مرکزی هیشه 
۶ رل افزایش برون‌ره قلبی در آنمیگاهش ویمگوزیته igh‏ در فرر مبتلا به آئمی باژلشت وریری 
افزایش پیرا میلنه 
گررش فو نکرونر, چریان فون عشلات و ارسایی قلبی 
(I‏ پیشترین میزان فون >گروثر چپ «ر انتهای ریاستول اکمترین میزان فون «گروثر چپ » انتهای 
ل 


یسیو 
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